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ام تکراري نیست و نامهو موضوع پایان پژوهشکنم که همچنین اظهار می. امکامل آن را نوشته
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  چکیده

 واسپینتغییرات  بر هشت هفته فعالیت هوازي شدید تاثیر بررسی
 اسپراگوداولی ي ماده نژادهادر موش کمرین پلاسماییو 

  
  به کوشش

 راحله بناکار
  

هایی هستند که از بافت آدیپوسیت ترشح سایتوکین ،1هاها یا آدیپوکیتوکینآدیپوکین
 ،حاضر پژوهشاز انجام هدف  .و کمرین اشاره کرد واسپینتوان به از جمله می و شوند می

- وشدر مکمرین و  واسپین سطوح تغییرات شدید برهشت هفته فعالیت هوازي  تاثیربررسی 
 سر موش نژاد 35 مطالعه این در بدین منظور .باشد اسپراگوداولی می ي ماده نژادها

هاي در دسترس آزمایشگاه علوم پزشکی دانشگاه شیراز انتخاب شدند، که اسپرگوداولی از نمونه
از نظر تغذیه و . سر موش در گروه تجربی قرار گرفتند 20سر موش در گروه کنترل و  15

هاي تمرینی با شدت بالا مطابق با هاي گروهآزمودنی. هاي لازم انجام شدجنس و سن کنترل
جلسه در هفته اجرا  5هفته و  8برنامه تمرینی، فعالیت دویدن روي نوارگردان را به مدت 

هاي حاصل از داده. و با رعایت اصل اضافه بار انجام شد فزایندهاین تمرین به صورت . کردند
هاي مستقل و جهت تعیین رابطه بین متغیر tآزمون  و spss.16رم افزار ن با استفاده از پژوهش

 پژوهشهاي یافته. جزیه و تحلیل قرار گرفتندضریب همبستگی پیرسون مورد تپژوهش از 
و افزایش  واسپینسطوح پروتئین کاهش تمرین و فعالیت بدنی باعث حاکی از آن است که 

جهت ایجاد تغییرات قابل توجه در  گردید در نهایت مشخص .شود سرمی کمرین می سطح
سطوح هورمون واسپین و کمرین، انجام هشت هفته فعالیت ورزشی کافی است و تغییر در 

  .یر داشته باشدها تاثتواند بر پاسخ این هورمونو مدت زمان فعالیت ورزشی، می عامل شدت

  واسپین، کمرین، تمرین هوازي شدید: هاي کلیدي واژه
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  کلیات
  
  مقدمه -1-1
  

اضافه وزن است  لیت بدنی و سبک زندگی غیرفعال از عوامل موثر در شیوع چاقی وعدم فعا
یدمی و فشار خون بالا را لیپدیس ،2 دیابت نوع ،اختلالاتی نظیر مقاومت انسولینی که اغلب

ولیکی و بر هم خوردن تعامل بین فرآیندهاي متاببه چنین شرایطی منجر  .شودموجب می
به  .ین اختلالات موثر باشدا) بیماري زایی(لتهاب در پاتوژنز رسد ابه نظر می. شودایمنی می

بینی قوي براي پیش 1مزمن خفیف لتهابا وضعیتخوبی مشخص شده است که پیشرفت 
هاي التهابی نظیر اخصاین وضعیت التهابی با سطوح بالاي ش. ها استبسیاري از این بیماري

) CRP( C گرین واکنشو پروتئ) TNF-α(آلفا  -، عامل نکروز توموري)IL-6( 6-یناینترلوک
هاي اي از بافت همبند است که عمدتاً از سلولنوع تخصص یافته ،بافت چربی. شودمشخص می

هاي کوچک ها به صورت مجزا یا در گروهاین سلول. تشکیل شده است 2هاچربی یا ادیپوسیت
شوند و هاي مجتمع بزرگ یافت مینامنظم و غالباً به صورت گروه درون بافت همبند سست یا

سرتاسر بافت چربی در بسیاري از مناطق که  دهند،اصلی بافت چربی را تشکیل میدر آنجا جزء 
  .بدن قرار گرفته است

. در بدن است) هاي خنثیگلیسرید، چربیبه شکل تري(زرگترین ذخیره انرژي بافت چربی ب
را در ] ازيذخیره س[یره کننده انرژي، عمدتاً کبد و عضلات اسکلتی، این عمل سایر اعضاي ذخ

با این حال، موجودي گلیکوژن محدود است و باید ذخیره بزرگی . دهند شکل گلیکوژن انجام می
گلیسریدها کمتر از چون چگالی تري .هاي غذایی به حرکت درآیداز کالري در بین وعده

 1/4گلیسریدها در مقابل براي تري kcal/g 3/9(کالریک بالاتري  گلیکوژن بوده و آنها ارزش
                                                

1. Chronic low-grade inflammatory state 
2. adipocytes 



 

٣ 
 

kcal/g اي بسیار کارآمدي دارند، بافت چربی به صورت بافت ذخیره) هابراي کربوهیدرات
و به تحریکات عصبی و باشد میاین بافت دائماً در حال تخریب و جایگزینی . درآمده است

ز ها و تعدادي اها خود، هورمون، ادیپوسیتاین افزون بر. هورمونی هر دو حساس است
ریز و سیگنال چربی هم اکنون یک اندام مهم درونافت کنند و بفاکتورهاي مهم را آزاد می

ر به فردش، یک حصهاي فیزیکی منبافت چربی یا آدیپوز، با ویژگی .شوددهنده محسوب می
ها و به نگه داري برخی از اندام ها را پرهادي حرارتی چربی همچنین فضاهاي میان سایر بافت

گیري سطح بدن کمک هاي زیرجلدي بافت چربی به شکلیهلا. کنددر محل خود کمک می
ها و پاها هستند، به عنوان  که عمدتاً در کف دستشتک مانند آن کند، در حالی که ذخایر بالمی

هاي  رنگ و ویژگی دارد؛ محل، ساختمان،دو نوع بافت چربی وجود . کنندگیر عمل میضربه
هایی تر است، از سلولبافت چربی سفید، که نوع شایع. آسیب شناختی آنها متفاوت است

تشکیل شده است که پس از تکوین کامل حاوي یک قطره مرکزي بزرگ چربی به رنگ زرد 
هایی تشکیل شده است اي از سلولبافت چربی قهوه. مایل به سفید در سیتوپلاسم خود هستند

اند، هاي چربی متعددي هستند که میان تعداد زیادي میتوکندري پراکنده شدهوي قطرهکه حا
هر دو نوع بافت چربی از خونرسانی غنی . تر به نظر برسندها تیرهشود این سلولکه موجب می

هدف غدد  مدتی پیش دانشمندان و پزشکان بافت چربی را به عنوان فقط یک بافت .برخوردارند
ریز که فقط درون خود ترشح غدد درون سی کردند اما اکنون به عنوان یک عضو ازریز برردرون

کنند که به ها را ترشح مینیاي از پروتئهاي چربی بالغ دستهسلول .کنند، بررسی میندکمی
بعد از کشف لپتین به عنوان . شوندشناخته می) هاي بافت چربیسایتوکین(ها عنوان ادیپوکین

: از جمله. ها کشف شدندوکینت چربی، تعداد زیاد دیگري از ادیپق شده از بافیک هورمون مشت
ها نقش مهمی ادیپوکین. و رسیتین بودند )PAI-1( 1-ادیپوکین مهار کننده فعال دپلاستوزین

 محققان ها انگیزهاین بافت. هاي دیگر دارندها و ارگاندر رابطه متقابل بین بافت چربی و بافت
اي که از بافت چربی مشتق هاي ترشح شدهنیتر پروتئتر و جامعه و تحلیل کاملرا براي تجزی

  . کندبیشتر می ،شوند و رابطه آنها با ورزشمی
شد که در بافت چربی  شناسایی چربیهاي سفید در سلول 2000واسپین اولین بار در سال 

مقاومت به  شخص شد کهم اندی که مورد آزمایش قرار گرفتهیهادر موش .قابل مشاهده بود
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کمرین نیز  ).2005و همکاران،  1هیدا( دارند یانسولین و تحمل گلوکز با واسپین ارتباط مستقم
و همکاران،  2بوزوگلو( آیددست میه ساز چربی ب که از سوخت و باشدمی نوعی ماده پروتئینی

میایی همراه با سوخت و ساز مواد شی فرآینددر سطح خونی پلاسما در  این هورمون،. )2007
 شاخص با کمرین مختلف مطالعات طبق .شده است مشاهده هاي اصلی بدنبسیاري از عملکرد

 عروقی- قلبی هايبیماري و دیابت متابولیک، سندرم انسولین، به مقاومت ،)BMI( بدنی توده
 مناطق در کموتاکتیک پروتئین یک عنوان به کمرین تولید که است ذکر به لازم. دارد ارتباط

 در ایمنی پاسخ کنترل دررا  ايوهبالق و مهم نقش ،مولکول این .است شده گزارش نیز التهابی
 نیز التهابی ضد عامل یک عنوان به و کندمی ایفا آسیب دیده هايبافت و ملتهب نواحی

ثیرات زیاد واسپین و کمرین تقریباً بر باتوجه به تأ ).2007و همکاران،  3يرو(شود می شناخته
هاي بیشتر در زمینه ارتباط این دو ادیپوکین و فعالیت هايپژوهشم اعضاء بدن، نیاز به تما

  .باشدمی) هوازي(ورزشی بخصوص فعالیت استقامتی 
  
  

 بیان مسأله -1-2

  
هاي متابولیک کمک بیماري درستی از به طور قابل توجهی به درك ،هاکشف آدیپوکین

عنوان یک منبع انرژي غیرفعال ه جاي اینکه تنها به ب بافت چربی در حال حاضر، .کرده است
بسیاري از  ی مانندمختلف قادر به تولید مواد ،بیولوژیکی فعال به عنوان یک اندام وب شوند،محس

هایی هستند که از بافت آدیپوسیت سایتوکین ها،آدیپوکین .باشدمیها و سایتوکین هاهورمون
 مانند آدیپونکتین،(ها ممکن است اثر محافظتی ینهر چند برخی آدیپوک. شوندترشح می

 - هاي قلبیافزایش خطر ابتلا به بیماري توانند درمی هاداشته باشند اما بیشتر آن) آپلین
موثر یا با افزایش مقاومت انسولین  پیش التهابی بر سیستم عروقی عروقی از روي تاثیرات

بی ناشی از ها منعکس کننده وضعیت پیش التهامکن است برخی آدیپوکیناز آنجا که م .باشند

                                                
1. Hida 
2. Bozaoglu  
3. Roh  
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تیک سشرکت مستقیم در مسیرهاي آترواسکلرو بدوناقی و افزایش نفوذ ماکروفاژها افزایش چ
هاي فیزیوپاتولوژي و قش فعالی که بافت چربی در بیماريتوانیم نپس دیگر نمی ،باشند

مختلف مطالعات نتایج ). 2012، سو لیم و همکاران(ریم را نادیده بگی ،دارد CVDمتابولیک و 
در  ویژهبهها در افزایش چاقی مرتبط با اختلالات و سندرم متابولیک آدیپوکین دهدنشان می

ها آدیپوکین). 2012الُفت جی و همکارانش، ( موثر هستند) 2دیابت نوع افراد مبتلا به ( پاتوژنز
از جمله ). 2012لیم و همکاران،  سو(نقش دارند  نیز) آترواسکلروز(ین یدر افزایش تصلب شرا

، آپلین، RBP42، فاکتور نکروز آلفا، 1، رزیستین6توان به اینترلوکین ها میدیپوکینآ
 ).2005، 4هیدا و همکاران(و کمرین اشاره کرد  3ادیپونکتین، واسپین

تعلق  5هایک آدیپوکین جدید به نام واسپین که به خانواده برتر سرپین 2000در سال 
حشایی سرین بازدارنده بافت چربی ا مشتق از(واسپین  .از بافت چربی احشایی جدا شد داشت
هاي چربی سفید احشایی موش صحرایی یک  که از بافت ي استآدیپوسایتوکین جدید )پروتئاز

اي واسپین دار). 2005هیدا و همکاران، (مشتق شده است  2 مدل حیوانی مبتلا به دیابت نوع
کاهش قند  لوگز، افزایش حساسیت به انسولین،بهبود تحمل گ ژیکی مانندخواص متعدد فیزیولو

در محیط  اتی کهبه عنوان یک ضد التهاب در مطالع همچنینخون، کاهش مصرف غذا و 
مطالعات نتایج ). 2011برونتی و همکاران،  ؛2008وادا، (باشد می انجام شده است، آزمایشگاه

دارد  ارتباطبا چاقی و مقاومت به انسولین در خون ین واسپ سطح افزایش دهدمیبالینی نشان 
ي در پاتوژنز بیماري واسپین نقش محور). 2009گولکلیک و همکاران، ؛ 2008تل و همکاران، (

نه فقط به عنوان تنظیم کننده حساسیت به انسولین . دارد (NALFD) الکلیکبد چرب غیر
دهد شیوع بیماري شواهد نشان می. کندیهاي فرایندهاي التهابی عمل مبلکه به عنوان واسطه

کبد چرب غیرالکلی به طور مداوم در حال افزایش است که به دلیل افزایش روزافزون چاقی 
مبتلا  مقاومت به انسولین کبدي و عضلانی را در نوجوانان ،)2009 ،دیواناگام و همکاران(. است

سن یکسانی داشتند،  و نوجوانان سالم که وزن و (NALFD) به کبد چرب غیرالکلی
به طور  NAFLDبردند که مقاومت به انسولین در نوجوانان با در نتیجه پی. گیري کردند اندازه

                                                
1. resistin 
2.retinol binding protein 4 
3. vaspin 
4. Hida K  et al 
5.Serpins  
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 دهندمی نشان اهپژوهشهمچنین  .آنها افزایش یافته بود (BMI)مستقل از شاخص توده بدن 
عالیت در حالی که ف شودمیفعالیت واسپین باعث کاهش  ،سطح بالا درآمادگی جسمانی 

 مقابل در ).2008، 1ودا( شودباعث افزایش غلظت سرم واسپین میغیرورزشکار ورزشی در افراد 
 صحرایی هايموش در مقاومتیات تمرین هفته 4 به دنبالموش  سر 36بر روي  که یپژوهشدر 

 یابد امامی کاهشداري سرمی به طور معنی واسپین سطحمشخص گردید  ،انجام شد غیردیابتی

توان چنین می رواز این  .کردواسپین کاهش پیدا نمی سطحدیابتی که تمرین داشتند  وهگر در
 و هاي دیابتیگروهی سرم واسپین سطوح بر متفاوتی ، تاثیرمقاومتیات استنباط کرد که تمرین

از طرفی دیگر در  .)1391، و همکاران صفرزاده(گذارد  می صحرایی هايغیردیابتی موش
یک تمرین مقاومتی انجام گرفت مشخص گردید به دنبال اجراي زن  10 ی که بر رويپژوهش

سطوح  اما در مقابل آید به وجود نمیاي سطوح واسپین و گلوکز هیچ تغییر عمدهدر  ،یک روزه
واسپین با گلوکز و سطوح باید گفت همچنین  یابد ومیداري افزایش انسولین به طور معنی

و این بدان معنی است که یک دوره تمرین قدرتی یک  نداشت معناداري انسولین همبستگی
روزه تاثیري بر روي غلظت واسپین ندارد و این احتمال وجود دارد که واسپین تنظیم کننده 

با ممکن است بنابراین هورمون واسپین ). 2012، و همکاران قهرمانی( مهمی براي گلوکز نباشد
با ایجاد تغییر در سطح آن، میزان مصرف  دتوانبو  داشته باشدرابطه  حساسیت به انسولین

  .دهیا حساسیت به انسولین تغییر دو از طریق تغییر در مقاومت به انسولین  را گلوکز
و مشخص  است کشف شده 2007باشد که در سال کینی میاز طرف دیگر کمرین، ادیپو

ی این ادیپوکین به طور عمده، جایگاه اصل. اسید آمینه تشکیل شده است 137تا  131گردید از 
هاي چاق افزایش کمرین در بافت چربی موش دهدمیها نشان  بررسی. در بافت چربی است

در مجموع کمرین  .کندعلاوه بر این در افراد چاق و دیابتی نیز کمرین افزایش پیدا می .یابدمی
به  در نفوذ ماکروفاژها به درون بافت چربی که ممکن است باعث توسعه التهاب و مقاومت

همچنین مشاهده شده است این هورمون . تواند ایفا کندنقش مهمی را می ،انسولین شود
هاي التهابی روده، سرطان ، آرتریت روماتوئید، بیماريهاي خود ایمنیتواند در بیماري می

دهد بین نتایج مطالعات نشان می .گذار باشدچرب غیرالکلی تاثیر تخمدان و بیماري کبد
ده در این تحقیقات بین شاخص تو. سندروم متابولیکی ارتباط وجود دارد کمرین و شاخص

                                                
1. Wada  
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گلیسرید، کلسترول، لیپوپروتئین با چگالی پایین و سطوح  بدنی، دور کمر، فشار خون، تري
همبستگی مثبت ولی بین سطوح لیپوپروتئین با چگالی بالا و ادیپونکتین و کمرین کمرین 

 سطح بر قدرتی تمرین هفته 12 اثر ی و همکارانشصارم. اي وجود داردهمبستگی منفی

 به مبتلا افراد در آلفا تومور نکروز فاکتور و Cپروتئین واکنشگر  کمرین، سرمی

فته تمرین ه 12که  آنها به این نتیجه رسیدند. متابولیک را مورد بررسی قرار دادند سندروم
شود تلا به سندروم متابولیک میهاي قلبی و متابولیکی در افراد مبقدرتی موجب بهبود شاخص

ورزش و و همکارانش نیز اثر  1ریما .همراه است CRPو این بهبود با کاهش سطح کمرین و 
هفته  12را در  نفر از افراد چاق 740در  چربی بافت بیان وکمرین  سطوح بر وزن کاهش

دست یافتند که فعالیت ورزشی با رژیم غذایی مشخص مورد بررسی قرار دادند و به این نتیجه 
 و کاهش قابل توجه وزن حساسیت به انسولین بهبود بهاست  ممکن کاهش سطوح کمرین

 بیماران سندرم بر روي )1390 ،حقیقی و همکاران(ی که پژوهشدر در مقابل  .کندکمک می
 در کمرین هورمون سطح مشاهده کردند که ،ددادنانجام ) (PCOS کیستیکپلی تخمدان

 توجهی قابل افزایش ،بودند مشابه BMIداراي  که شاهد گروهه بت نسب PCOSبیماران  سرم
 مکانیسم تشخیص در تواندمی کمرین تغییرات، پژوهشاین  هايیافتهس براسا. کندپیدا می

  .شود واقع موثر جدید درمانی راهکارهاي یافتن و اختلال مذکور
در پیشگیري و یا هشدار دهنده عنوان عوامل احتمالی با توجه به اهمیت این دو هورمون به

هاي مختلف بدن که در بالا بیان شد و ها، فرایندهاي متابولیکی و عملکردهاي دستگاهبیماري
حاضر ضروري  پژوهشرسد انجام نظر مینتایج متناقض تحقیقات انجام شده در این زمینه، به

- تند که آیا تمرینات دنبال پاسخ به این سوالات هسحاضر، محققان به پژوهشدر . باشدمی

هوازي شدید تاثیري بر دارد؟ آیا تمرینات  واسپینهوازي شدید تاثیري بر سطوح پلاسمایی 
هوازي شدید، رابطه معناداري دنبال هشت هفته تمرینات سطوح پلاسمایی کمرین دارد و آیا به

، بررسی حاضر پژوهش بنابراین هدف کلی از انجام و کمرین وجود دارد؟ واسپینبین تغییرات 
و ) Vaspin( بر سطوح پلاسمایی واسپین با شدت زیادهفته فعالیت هوازي  هشت تاثیر

  .استولی داهاي ماده نژاد اسپراگودر موش) Chemerin( کمرین

                                                
1. Rima et al 
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 تحقیق اهمیت و ضرورت -1-3

  
 حاضر حال در و شیوع یافته ايفزاینده طور به چاقی، گذشته يدهه طول در

 یامتابولیک  سندروم. است عمومی به سلامت مربوط لائمس ترینجدي از یکی

 چندین حضور توسط که است متابولیکی اختلال یک انسولین، مقاومت به سندروم

 خون، چربی افزایش شکمی، جمله چاقی از عروقی - قلبی هايبیماريزاي خطر عامل

 یابت نوعد و متابولیک سندروم. شودمی مشخص انسولینبه  مقاومت و بالا خون فشار

 چاق افراد در عروقی - قلبی هاي  بیماري با مرتبطزاي خطر عوامل ترینهم، م2

 گسترش چاق افراد در متابولیک سندروم هاتوسط آن که سازوکارهایی البته .هستند

عنوان عوامل  به هایی که بنابراین بررسی برخی از هورمون .نیست روشن به خوبی یابدمی
ها، فرایندهاي  در پیشگیري و یا هشدار دهنده بیماري) پرگنوزي( آگهیتاثیرگذار یا پیش

  .شوند، ضروري استهاي مختلف بدن محسوب میمتابولیکی و عملکردهاي دستگاه
 به تنها و است اثربی بافت یک چربی بافت که بود این بر باور گذشته در

 خوبی به حاضر حال در اما کندعمل می گلیسریدها تري يکننده ذخیره صورت

 طور به که - زیستی فعالهاي  پروتئین برخی از بافت چربی است شده داده نشان
 انرژي در هموستاز راه این از و کند   می ترشح - شوندمی نامیده هاکلی آدیپوکین

 که کندمی ایفا نقش )TNF-α :مانند(سیستمیک  التهاب و )لپتین آدیپوکین: مانند(
صارمی و ( دارند کلیدي نقش متابولیک، سندروم اییزدر بیماري رسدمی نظر به

 بر علاوه فعال هورمونی سیستم عنوان یک به چربی بافتباید گفت  بنابراین .)1389همکاران، 

 ها،آدیپوکین. کندمی شرکت نیز بدن متابولیسم درکنترل انرژي، ذخیره در نقش ایفاي

حقیقی و (دارند  عهده به را قشن این که هستند چربی بافت از شده هاي ترشح ینئپروت
با  چاقی احشایی، ویژه به چاقی، که کندمی شواهد اخیر پیشنهاد). 1391همکارانش، 

، فاکتور نکروز تومور 6کینالتهابی اینترلو نشانگرهاي سطح توسط مزمن، التهاب وضعیت
 ترینممه چاق افراد در مزمن، التهاب واقع در. همراه است  Cرگپروتئین واکنشآلفا و 

 شده عنوان انسولین به و مقاومت چربی بافت ي توده افزایش يکننده مرتبط عامل
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 از شده ترشح شیمیایی هاي واسطه که ، واسپین و کمرینTNF-α، IL-6زیرا  است،

نیز  چاق افراد در انسولین به مقاومت ایجاد مهم هايهستند، واسطه چربی بافت
  .)1389صارمی و همکاران، (د نباشمی

- پژوهش هاي اخیر کشف شده است،با توجه به اینکه دو هورمون واسپین و کمرین در سال

علاوه بر این، هنوز یک نتیجه قطعی در . است ورزشی محدودي در این زمینه انجام شده هاي
ارتباط با پاسخ این دو هورمون به فعالیت ورزشی نیز مشخص نشده است چرا که نتایج این 

ي هاسلولدر  واسپیننشان دادند ) 2011 ،و همکاران یونگ( .باشدمی ، متناقضهايپژوهش
 ناشیي هاشریان گرفتگی در کاهش واسپین است ممکن. نقش حفاظتی دارد عروقی اندوتلیال

 واسپین یسرم سطح بودن ترپایین در مقابل. باشد اساسی داشته نقشیک نیز متابولی سندرم از

 در )ینفروپات وی رتینوپات ،ینوروپات(ی ریزعروق عوارض به مبتلا 2 نوع دیابتی بیماران در
دیپوکین در اختلالات متابولیکی ض حاکی از تاثیر این اعوار این بیماران بدونا ب مقایسه

 موش سر 16ی که بر روي پژوهشدر  همین زمینه در). 2009و همکاران،  1گالسیک( باشد می
 تجربی گروه در واسپین سرمی سطوح خص گردیدمش ،اي انجام شدهفته 4 تمرین برنامه یک با

دهد نشان می است و این نتایج بوده ترپایین طور معناداري به شاهد گروه با مقایسه در
- شاخص سطوح با کاهش همراه واسپین سرمی سطوح کاهشباعث  تواندمی قاومتیمات تمرین

 پاسخیت، اس ممکن واسپین سرمی سطوح کاهش باید توجه داشت. دیگر شود التهابی هاي
 هايموش در التهابی هاي شاخص سطوح کاهش و انسولینی حساسیت بهبود به تعدیلی

 هايموش چربی بافت در در مقابل ).1391، و همکاران صفرزاده(گردد  کرده تمرین صحرایی

- می افزایش انسولینی حساسیت، نوترکیب با واسپین درمان اثر بر است گزارش شده نیز چاق

 نمود فرض توان چنینمی )2008 ،نهمکارا و یان(هاي یافته در همین ارتباط براساسکه  یابد
رخ  مقاومتی اتتمرین دنبالکه به دیابتی هاي صحراییموش واسپین سرمی غلظت افزایش

هفته  12 انجامی که با هدف پژوهش در .موثر است انسولین به حساسیت افزایش در دهد،می
و نشانگرهاي التهابی در مردان  يکبد هايقاومت به انسولین، آنزیمبر روي م 2تمرین ایروبیک

داري بین سطوح واسپین و پارامترهاي  اکه هیچ رابطه معنمشاهده گردید  صورت گرفتچاق 

                                                
1. Gulcelik  
2. Aerobic Exercise  
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هفته  12دهد میاین نتایج نشان  .انسولین باشد وجود ندارد به متابولیکی که شامل مقاومت
 دهدمی پارامترهاي متابولیکی را افزایش اومت به انسولین وتمرین ایروبیک به طور معناداري مق

  ).2011جی یانگ، (باشد میتاثیر در حالی که بر سطوح واسپین پلاسمایی بی
  

تغییرات ناشی از فعالیت ورزشی در مشخص گردید  پژوهشاز طرف دیگر، در یک 
در ). 2010ی و همکاران، صارم( ارتباط نداردچاقی و مقاومت به انسولین  باهاي کمرین،  غلظت
 گیرياندازهنفر براي  740گیري سطوح کمرین بر روي ی دیگر که براي اندازهپژوهش

 12ماه مطالعه رژیم با کالري محدود، و  6هفته تمرین،  12و نیز سه گروه آزمایشی دیگر که 
ر بافت چربی کمرین به ویژه د mRNAماه بعد از عمل جراحی، انجام شد، نشان داده شد که 

، درصد چربی بدن، )BMI(بالاتر بوده است و با شاخص توده بدن  2بیماران با دیابت نوع 
و ارزیابی مدل هموستاز مقاومت به انسولین و آهنگ تزریق گلوکز  C2 نشگرپروتئین واک

اي در ظهور کمرین کاهش وزن ناشی از عمل جراحی چاقی باعث کاهش عمده. همبستگی دارد
براي افزایش غلظت سرم  BMIهاي مستقل از مت به انسولین و التهاب، پیشگوییمقاو. شد

کاهش ظهور کمرین و کاهش غلظت سرم ممکن است با بهبود حساسیت . باشندکمرین می
هاي بالینی بالاتر از کاهش وزن عمده مرتبط انسولین و التهاب غیر قابل تشخیص در بیماري

تواند به می هاتوان گفت تغییرات این هورمونبنابراین می ).2012وهمکاران،  3چکرون(باشد 
درگیر  یک زنگ خطر براي افرادي باشد که احتمال داردکننده و عنوان یک عامل پیشگیري 

هاي سالم انتخاب شدند حاضر آزمودنی پژوهشبه همین دلیل در  .شوند هاي متابولیکیسندرم
 پژوهشدر  بنابراین .مورد بررسی قرار داد را رزشین به فعالیت ویرمکواسپین و تا بتوان پاسخ 

 بررسی هاي سالمدر موش هاهوازي بر این هورمون شدیدبرنامه تمرینی  هفته 8 تاثیر حاضر
   .دش
  

                                                
1. Messenger RNA  
2. C-reactive protein 
3. Cakaroun  
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  تحقیق اهداف -1-4
  

  هدف کلی -1-4-1
 بر سطوح پلاسمایی واسپین زیادهوازي با شدت هفته فعالیت  بررسی تاثیر هشت

)Vaspin( مرینک و )Chemerin ( ولیداهاي ماده نژاد اسپراگوموشدر  
  

  اهداف اختصاصی - 1-4-2
هاي موش بر تغییرات واسپین زیادهوازي با شدت فعالیت  هفتهر هشت تاثیبررسی  -1

 نژاد اسپراگوداولیماده 

 هايموش مرینکبر تغییرات  زیادهوازي با شدت فعالیت  هفتههشت  تاثیربررسی  -2
 اسپراگوداولی نژاد ماده

در  زیادهوازي با شدت هفته فعالیت هشت مرین بعد از و ک واسپین بین رابطه بررسی -3
  نژاد اسپراگوداولی ماده هايموش

 
  

 تحقیق سوالات -1-5

  
 بر تغییرات واسپین تاثیر معناداري زیادهوازي با شدت فعالیت  هفتههشت آیا  -1

 نژاد اسپراگوداولی دارد؟ مادههاي  موش

مرین کبر تغییرات  تاثیر معناداري زیادوازي با شدت هفعالیت  هفتههشت آیا  -2
 نژاد اسپراگوداولی دارد؟ ماده هاي موش

و  واسپین داري بینارابطه معن زیادهوازي با شدت فعالیت هفته هشت آیا پس از  -3
  نژاد اسپراگوداولی وجود دارد؟ مادههاي موش مرینک
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 پژوهشي متغیرها عملیاتی و مفهومی ریفاتع -1-6

  
  مفهومی تعریف - 1- 1-6
  واسپین -1- 1- 1-6

از  ،تعلق داشت 1هاسرپیني بزرگ ي به نام واسپین که به خانوادهکین جدیدسایتوآدیپو
پروتئینی است  ،واسپین. جدا شد 2000سرین بازدارنده پروتئاز در سال  بافت چربی احشایی

پروتئین . دباشربی میاز بافت چمترشحه است و  دالتونکیلو 47 آن برابر با جرم مولکولی که
اسید آمینه تشکیل  395و  394، 392به ترتیب از  موش صحرایی، موش و انسانواسپین در 

 - A1هویت واسپین، % 40و با توجه به آنالیزهاي متعدد مشخص شده است که  شده است
ها مشخص گردید که واسپین از آدیپوکین هانجام شدات قدر پی تحقی .باشدآنتی تریپسین می

  ).2005هیدا و همکاران، ( کندپیروي می
  

  کمرین -2- 1- 1-6
شناسایی  2007که در سال  باشدمی اسید آمینه 131 -137با  کمرین، آدیپوکین جدیدي

یی هاآدیپوکین جمله از این هورمون،. )2007بوزاگلو و همکاران؛ رو و همکاران، ( شده است
 این آدیپوکین،. وجود دارد دالتون کیلو 18 لیمولکو وزن با نابالغ پپتید یپلت صور به که است

 6 حذف با پروتئاز سرین آنزیم کمک به سپس ،شودیم ترشح کبد و احشایی چربی بافت از
 التوند کیلو 16ی مولکول وزن با بالغ کمرین ،پپتید پلی کربوکسیل انتهاي از ،آمینه اسید

  ).2007؛ روي و همکاران، 2010ارنست، سینل، ( شودتولید می
  

  بافت چربی -3- 1- 1-6
هاي چربی یا اي از بافت همبند است که عمدتاً از سلولبافت چربی نوع تخصص یافته

هاي کوچک درون بافت ها به صورت مجزا یا در گروهاین سلول. ها  تشکیل شده استادیپوسیت
آنجا جزء  شوند و درهاي مجتمع بزرگ یافت میهمبند سست یا نامنظم و غالباً به صورت گروه

                                                
1. Serpins  
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بافت چربی، که در بسیاري از مناطق در سرتاسر بدن . دهنداصلی بافت چربی را تشکیل می
وزن بدن، و در زنانی که وزن % 20-15قرار گرفته است، در مردانی که وزن طبیعی دارند 

همچنین باید گفت که بافت چربی . دهدبدن را تشکیل می وزن %25 -20طبیعی دارند 
جان کورا، ( در بدن است) هاي خنثیسرید، چربیگلیبه شکل تري(ره انرژي ترین ذخی زرگب

2010(.  

  

  فعالیت هوازي -4- 1- 1-6
کم و در زمان طولانی انجام  شود که در شدت نسبتاًفعالیت هوازي، به فعالیتی گفته می

 آمریکادانشکده طب ورزشی دانشگاه . وابسته باشد شود و به طور عمده به دستگاه انرژي هوازي
)ACSM(1کند فعالیت هوازي، فعالیتی است که به صورت مداوم و ریتمیک از گروه بیان می

  .باشدمی "با اکسیژن یا هوا"فعالیت هوازي به معناي . کندمیبزرگی از عضلات استفاده 
 

  عملیاتی تعریف -2- 1-6
  فعالیت هوازي -2-1- 1-6

ها، تمرین و در تمرینات مخصوص موش منظور از تمرین هوازي با شدت بالا پژوهشدر این 
ریکو و همکاران، (باشد دقیقه می 15متر بر دقیقه و حداقل زمان  15با سرعت بیشتر از 

1999.( 

  
  موش نژاد اسپراگوداولی -2-2- 1-6

  .باشدمیهاي آزمایشگاهی از موش یخاص نژاد

                                                
1. American College of Sports Medicine 
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  فصل دوم
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  پژوهشو پیشینه  نظري اهیممف
  

  مقدمه -2-1
  

 حائز مرتبط منابع و تحقیقات و پژوهش مورد موضوع مطالعه ،پژوهش هر در موفقیت براي
 گذشتگان دانش از بایددر این زمینه  پیشرفت مسیر در حرکت براي و باشدمی فراوان اهمیت

 هايیافته بررسی و موضوع به مربوط نظري هايزمینه به توجه با محقق .مند گردید بهره

 به قبلی تحقیقات ضعف و قوت نقاط از آگاهی با و بیافزاید خود دانش بر دتوان می موجود،

 توجه با هزینه و وقت در جوییصرفه ضمن و بپردازد دقیق و جامع یپژوهشطرح  یک تدوین

اجراي  صرف را خود امکانات بیشتر ،است گردیده رد یا تأیید قبلی در تحقیقات که مطالبی به
حاضر،  پژوهشهدف از  با تجه به اینکه فصل این در .نماید وهشپژ اصلی مرحله کامل و دقیق

بررسی تاثیر هشت هفته فعالیت هوازي با شدت زیاد بر میزان سطوح پلاسمایی واسپین و 
سوابق  و پژوهش بنیادي مفاهیم بیان با .باشدهاي ماده نژاد اسپراگوداولی میکمرین در موش

این  مباحث .گرددمی فراهم کار انجام روش به یدستیاب جهت لازم هاي زمینه یشپ مربوط،
مروري  به سپس و پژوهش بنیادي مفاهیم به ابتدا که گردد می تقسیم کلی بخش دو به فصل

  .شودمی پرداخته ،شده انجام تحقیقات بر
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 پژوهشمفاهیم بنیادي  -2-2

  
  بافت چربی -1- 2-2

هاي چربی یا عمدتاً از سلول اي از بافت همبند است کهنوع تخصص یافته ،بافت چربی
هاي کوچک درون بافت ها به صورت مجزا یا در گروهاین سلول. ها تشکیل شده استادیپوسیت

شوند و در آنجا جزء می هاي مجتمع بزرگ یافتهمبند سست یا نامنظم و غالباً به صورت گروه
ک نقش مهم و پویا در ی ،بافت چربی. )2010جان کورا، ( دهند اصلی بافت چربی را تشکیل می

 ستاز گلوکز و انرژي استدارد و داراي نقشی حیاتی براي هموتنظیم کل متابولیسم بدن 
رابطه نزدیکی با افزایش توده بافت چربی ، هاي مختلفبیماري). 2006روسن و اسپیگلمان، (

خون، آرتروز  ، فشار)تصلب شرایئن(، آترواسکلروز 2دیابت نوع  به تواندارند که از این جمله می
  ). 2006گرینبرك و ابُین، (اشاره کرد هاي خاص و سرطان

  
  بافت چربی سفید -2- 2-2

وقتی  اند،رژي تخصص یافتهکه جهت ذخیره سازي دراز مدت ان هاي بافت چربی سفیدسلول
، اندبه طور فشرده چیده شدهها اما در بافت چربی که این سلول اند،شوند کرويجداسازي می

حاوي یک قطره عظیم  و )میکرومتر 150تا  50قطر  با( بسیار بزرگ ،هر سلول .اندجهیچند و
 1ايهاي سفید، تک حجرهآدیپوسیت .دهددرصد وزن سلول را تشکیل می %85چربی است که 

ی از آنجا که چرب .شوندریدها در یک منطقه واحد ذخیره میگلیسشوند، زیرا ترينامیده می
ها جدا از سلول) روندهاي بافت شناسی معمول به کار میکه در روش( توسط الکل و گزیکول

هاي میکروسکوپی استاندارد به صورت حلقه اي در آمادشیک آدیپوست تک حجره شود،می
به نظر  )که حاصل حل شدن قطره چربی است(ظریفی از سیتوپلاسم در اطراف واکویل خالی 

  .شودنامیده می 2ريسلول حلقه انگشت ،این سلول گاه آید؛می
  

                                                
1. unilocular 
2. signet ring cell 



 

١٧ 
 

  ايبافت چربی قهوه -3- 2-2
خونی در این بافت هاي اي به علت تعداد زیاد مویرگاي یا چربی قهوهرنگ بافت چربی قهوه

ها پخش است که درون آدیپوسیت) هاي رنگیحاوي سیتوکروم( متعددي هايو میتوکندري
انکلوزیون چربی کوچک هستند و  تعداد زیادي ، حاويايقهوههاي چربی آدیپوسیت .اندشده

هاي میتوکندري تعداد زیادي قطرات چربی کوچک،. شوندنامیده می 1اي بنابراین چند حجره
در . کنندکمک می) تولید گرما( ایفاي نقش اصلی این بافت هو خونرسانی غنی همگی بفراوان 

اي توزیع بسیار هوهمقایسه با بافت چربی سفید که در سراسر بدن حضور دارد، بافت چربی ق
هاي تر از سلولچکاي چند وجهی و عموماً کوهاي بافت چربی قهوهسلول. محدودتري دارد

هاي ند، ولی سیتوپلاسم آنها حاوي تعداد زیادي قطرات چربی به اندازهبافت چربی سفی هست
ري با ها داراي یک هسته کروي و مرکزي و تعداد زیادي میتوکنداین ادیپوسیت .مختلف است

یک غده درون ریز است، یعنی  اي مانندبافت چربی قهوه. هاي بلند متعدد هستندستیغ
با ) پیوستگی(هاي آن آرایشی تقریباً مانند بافت پوششی دارند و در ارتباط نزدیک  سلول

هایی هایی از بافت همبند به لوبولاین بافت توسط دیواره .اندهاي خونی قرار گرفتهمویرگ
. هاي بافت چربی سفید مشخص هستندده است که حدود آنها بهتر از لوبولتقسیم ش

  .دارندهاي این بافت مستقیماً اعصاب سمپاتیک را دریافت می سلول
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منجر به  ،هاي جانوري، حفظ ذخایر انرژي ضروري است و عدم وجود ذخایرگونه میدر تما

تواند براي زنده ظرفیت ذخیره انرژي به صورت چربی می. شودات تکامل یافته میمرگ حیوان
با این حال، نه تنها گرسنگی بلکه چاقی  .گیردماندن و جبران ذخایر انرژي مورد استفاده قرار 

وانی مواد غذایی در جوامع صنعتی، امروزه به بیماري چاقی منجر ابا توجه به فر 2پاتولوژیک
اي برخوردار است و چاقی دوران کودکی از اهمیت ویژه). 2005و همکاران،  3ترواو(شده است 

 به مرور زمان باعث مشکلات سلامتی در زمان بزرگسالی از جمله دیابت، فشارخون و کلسترول

                                                
1 . multilocolar 
2. Pathological  
3. Otero  
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اي در این موضوع شده است و این منجر به تحقیقات گسترده  افزایش در چاقی. شودمی بالا
که پیشرفت چاقی نیاز به حالت تعادل انرژي مثبت و نیز یک ارتباط  روشن شده است کاملاً

براي حفظ  بنابراین). 2008وزکواز و همکاران، ( جرم بیش از حد چربی و دیابت داردقوي بین 
یکی افی از بافت چربی و سطوح فیزیولوژگهداري مقدار کستاز متابولیکی کل بدن، نوهم

غذا، جذب مواد  تنظیم خواب، مصرفز انرژي نیاز به وستاهم. ز استها مورد نیاآدیپوکین
غذایی، ذخیره سازي انرژي و مصرف سوخت دارد و نقش مهمی را در هماهنگی این فرآیندها 
با ساختارهاي مناطق ساقه مغز و سیستم عصبی مرکزي که یکپارچه سازي اطلاعات مربوط با 

ات پیچیده از این فعل و انفعالات و ئیزج. کندتنظیم می ،هاي کنترل داردآوران را با سیگنال
وجود این نشانگر در  1980در سال . شروع به روشن شدن کرده است هاتغییرات پاتولوژیکی آن

توسط فریدمن و همکاران  این ترکیب 1990هاي چاق به اثبات رسید و در نهایت در سال موش
از آن زمان ). 1994همکاران،  ژنگ و(گذاري شد شناسایی و به نام لپتین نام OBبه نام ژن 

 50است و تاکنون بیش از  شناسایی کردهرا بیشتري  WATهاي ترشحی از اکتورف ،دانش ما
بسیاري از این ترکیبات به عنوان سایتوکین تقسیم . محصول از بافت چربی شناسایی شده است

بنابراین ). 1- 2 شکل(ها نام گذاري شده است اند و در مجموع به عنوان آدیپوکینبندي شده
ها از لحاظ پاتولوژیکی با چاقی در ارتباط هستند و این موضوع به طور کامل روشن آدیپوکین

ها تاثیر مهمی بر عضله، کبد، عملکرد شده است که تغییرات متابولیکی ناشی از آدیپوکین
هاي ن زمینه دادهدر ای. ارتباط دارد 2هاي سندرم متابولیکو ایمنی دارند و با بیماري 1اندوتلیوم

فرانسیسکا و (دهند ها را در متابولیسم چربی را نشان میاخیر نقش برجسته و مهم آدیپوکین
  ).2009همکاران، 

                                                
1. Endothelium 
2. Metabolic syndrome 
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  )2012بلوهر،  (آدیپوکین ها و تاثیرات آن  .1 -2 شکل

  
از افزایش در توده بافت چربی به عنوان عوامل  1یپرانسولینمیامقاومت به انسولین و ه

هاي انواع مولکول. شونداختلالات بیولوژیک و متابولیک در چاقی در نظر گرفته می مهمی در
، لپتین، آدیپونکتین و رسیستین نقش مهمی TNF-αآدیپوکین از جمله اسیدهاي چرب آزاد، 
. باشندرا دارا می 2هاي آن به عنوان نمونه دیابت نوع را در پاتوژنز چاقی و مرتبط با بیماري

سازي مهار فعال. هاي محیطی استتغییرات در بافت، 2ها در دیابت نوع وکینعملکرد آدیپ
در  شودگیرنده انسولین می 2هاي متعددي پس از فسفوریلاسیونالعملها باعث عکسآدیپوکین

هاي ریز در بافتهاي فعال کنترل دیگر اعمال غدد درونحالی که در همان زمان آدیپوکین
برخی از ). 2009 ،3گلدبرگ(ت، کبد و هیپوتالاموس را دارند هدف مختلف از جمله عضلا

                                                
1. Insulin resistance and the compensatory hyperinsulinaemia       
2. Phosphorylation 
3. Goldberg  
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را مجبور به مقاومت در برابر انسولین و بدن انسان ) ، رسیستینIL-6، TNF-α(ها آدیپوکین
وستاز گلوکز و ز جمله لپتین و آدیپونکتین همها ادر حالی که دیگر آدیپوکین .کندالتهابات می

  ).2006، 1گورمیلو(گیرد به کار میرا کنترل انرژي 
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هستند و بیش از یک سوم از تمامی  2هاي پروتئولیتیکپروتئازهاي سرین، از خانواده آنزیم
پروتئازهاي سرین بیش از . باشندهاي پروتئولیتیک شناخته شده از پروتئازهاي سرین میآنزیم

پروتئازهاي . شوندبندي میاده برتر گروهخانو 12خانواده و  40باشند که در میگونه  18000
در همه انواع موجودات زنده از جمله ژنوم  اند وسرین به طور گسترده در طبیعت پراکنده شده

اسید آمینه  3بخش فعال پروتئازهاي سرین شامل ). 2008، 4دي سرا(شوند یافت می 3ویروسی
و اغلب به عنوان سه گانه  ندهستسرین، هیستیدین و آسپارتات  شاملباشد که حیاتی می
هاي متفاوتی در سلامتی انسان نقش ،پروتئازها). 2008اکیکی، (د نشونامیده می 5کاتالیسیتی

دي سرا، (کنند انعقاد خون را ایفا می و هاي ایمنیاز جمله تنظیم رشد و نمو جنین، پاسخ
 ). 2010؛ نیتزل و همکاران،  2008
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ضرورت  زاعوامل درون به وسیلهتنظیم فعالیت پروتئاز در بدن انسان  ،بدن وستازبراي هم
جهت  قطعیو هنگام هاي به چنین فرآیندهایی نیاز به فعالیت). 1994پتمپا و همکاران، ( دارد

شود فعالیت مخمرها کنترل می به وسیله شروع فعالیت پروتئاز عمدتاً. تنظیم پروتئولیتیک دارد
دي سرا، (آید زا بدست میپروتئاز درون هايروتئاز در بدن انسان با مهار کنندهو توقف فعالیت پ

هستند که در ابتدا در پلاسماي خون  یهای هاي پروتئاز درونی، پروتئینمهار کننده). 2008
پروتئاز سرین در . باشنداز پروتئین کل پلاسماي بدن می %10شوند و نشان دهنده منتشر می

                                                
1. Guerre-Millo 
2. Proteolytic enzymes    
3. viral genomes 
4. Di Cera 
5. catalytic triad 
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 هاهاي پروتئاز در پلاسماي خون، اکثریت مهار کنندهف از مهار کنندهمیان طبقات مختل
سرین شامل مهار . شوندرسد در مسیرهاي مختلفی درگیر میباشند که به نظر می می

ها در سرپین ).1994و همکاران،  1پتمپا(باشد ها میهاي پروتئاز از خانواده برتر سرپین کننده
ها به طور رسد برخی از سرپینبه نظر می. باشندسان درگیر میعملکردهاي گوناگونی در بدن ان

 ، برخیهاي مختلف موجودات زندهدر بافت. بیولوژیکی مربوط به مهار مستقیم پروتئازها هستند
در  آنها. اشاره کرد هاویروس و هاسلول توان بهمی از جمله که حضور دارند هااز این سرپین

 ).1994پتمپا و همکاران، ( شوند یولوژیکی درگیر میانواع زیادي از عملکردهاي ب

  

 
 )2011کاویو و همکاران، ( اعمال سرپین. 2-2 شکل

  

ها به خصوص شرکت آن )2-2شکل (زیادي دارند  متفاوتها عملکردهاي نظارتی و سرپین
تر که منجر به بررسی بیش باشدمیدر فرآیندهاي التهابی، آبشار انعقادي، فیبرینولیز و چاقی 

بافت چربی از دیرباز تاکنون از لحاظ تاثیر فیزیولوژیکی نادیده . شودها درباره چاقی میسرپین
شکل چربی به آن توجه شده  بهگرفته شده است و تنها به عنوان یک ذخیره انرژي منفعل 

                                                
1. Potempa 
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با  است منبع اصلی انرژياینکه با این حال مشخص شده است که بافت چربی علاوه بر . است
). 2000و همکاران،  1تروجیلو( باشدمیهاي مختلف در ارتباط از عوامل چاقی و بیماري بسیاري

ریز  بافت چربی در حال حاضر نه تنها به عنوان منبع انرژي اصلی، بلکه به عنوان غدد درون
هاي چند منظوره، که تولید و ترشح انواع مختلفی از پپتیدهاي زیستی فعال شناخته شده بافت

و  3کرشو(کنند عمل می 2ها در دو محل پاراکراین و اندوکراینعنوان آدیپوکین است و به
ها از جمله لپتین، آدیپونکتین، ویسفاتین، فاکتور تومور بسیاري از آدیپوکین). 2007همکاران، 

، )PAI-1( 1 4- ، مهارکننده فعال کننده پلاسمینوژن)IL-6( 6-، اینترلوکین)TNF-α(نکروز 
و  5؛ اوچی2007کرشو و همکاران، ( باشندمی شناخته شده) C  )CRPشگرو پروتئین واکن

در تنظیم فرآیندهاي سیستمیکی از  ها آدیپوکین). 2009و همکاران،  6؛ دروج2003همکاران، 
ساز مواد غذایی، حساسیت به انسولین، پاسخ استرس،  جمله مصرف مواد غذایی، سوخت و
مهم است ). 2007و همکاران،  7مکدوگلد(درگیر هستند تولید مثل، رشد استخوان و التهابات 

هایی وجود دارد که متعلق به سیستم تجزیه فیبرین است که بهترین که گفته شود که سرپین
هاي دیگري از نمونه. باشد، می)E1-سرپین( PAI-1سرپین شناخته شده از این سیستم 

- سرپین( PAI-2 ،شوندپلاسمین میها که مانع پروتئازهاي درگیر در تولید و کنترل سرپین
B2 (2-و آنتی پلاسمینα8 )سرپین -F2 (هستند .PAI-1   یک  تنظیم کننده مهم از سیستم

منابع عمده تولید کننده . تجزیه فیبرین در مکانیسم دفاعی طبیعی در برابر ترومبوز است
PAI-1 هاي ف و سلولصا عضلاتهاي ها، سلولهاي اندوتلیال، پلاکت هاي کبدي، سلولسلول

توسط  PAI-1افزایش تولید و ترشح ژن ). 2000، و همکارانش 9وجچنبرگ(چربی هستند 
کند که با میکمک سطح چاقی  براي افزایشپلاسما  PAI-1بافت چربی به افزایش 

گلیسرید،  هاي سندرم مقاومت به انسولین، یعنی افزایش سطح انسولین پلاسما و تري ویژگی
BMI ربی احشایی ارتباط داردتجمع چ بالا و. PAI-1  تاثیر عملکردي بر روي بافت چربی

                                                
1. Trujillo 
2. Autocrine-paracrine 
3. Kershaw 
4. Plasminogen activator inhibitor-1 
5.Ouchi       
6. Devaraj       
7. MacDougald 
8. α2-antiplasmin 
9. Wajchenberg 
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را در شرایطی که  2دارد و اختلالات متابولیکی مختلف از جمله سندرم متابولیک و دیابت نوع 
 PAI-1این افزایش از تنظیم مثبت تولید . دهدبا افزایش بافت چربی باشد تحت تاثیر قرار می

در بیماران مبتلا  PAI-1باشد علاوه بر این افزایش یافته همراه می که در نتیجه در پلاسما نیز
شیممورا و همکاران، (عروقی نیز نقش دارد  -هاي قلبی با چاقی احشایی و در پاتوژنز بیماري

  .1)2010؛ مورث و همکاران،  1996
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اشت ها تعلق دسرپین یک آدیپوکین جدید به نام واسپین که به خانواده برتر 2000در سال 

کیلو  47 آن برابر با جرم مولکولی کهپروتئینی است  ،واسپین .از بافت چربی احشایی جدا شد
پروتئین واسپین در موش صحرایی، موش و انسان . شوداز بافت چربی ترشح میاست و  دالتون

انجام شد سپس در تحقیاتی که  .اسید آمینه تشکیل شده است 415و  414، 412به ترتیب از 
-درصد با آلفا 40حدود  فعالیت واسپین. کند ها پیروي میمشخص گردید واسپین از آدیپوکین

واسپین یک آدیپوکین جدید از  ).2005هیدا و همکاران، ( سین شباهت داردیپآنتی تر -1
) حاصل بافت چربی از پروتئازهاي سرین(واسپین  .باشدخانواده مهار کننده پروتئاز سرین می

. آدیپوکین جدیدي است که از هر دو بافت چربی احشایی و زیر جلدي جدا شده استیک 
، درصد چربی بدن، تحمل گلوکز خون BMIترشح احشایی واسپین به طور قابل توجهی با 

جهی با دور کمر و باسن در حالی که ترشح زیر جلدي واسپین به طور قابل تو. ارتباط دارد
چربی احشایی است که به مقاومت به انسولین،  تهاي باففرآورد واسپین بیشتر از. دارتباط دار

وضعیت  و) ر سطوح بالاتري نسبت به مردانزنان د(هاي جنسی سطح گلوکز خون، هورمون
سطوح واسپین با از دست دادن وزن و کاهش عوامل  ،علاوه بر این. باشداي مرتبط میتغذیه

همچنین واسپین  .ت در سوخت و ساز مرتبط استمتعددي از جمله ارتباط بین چاقی و اختلالا
. و میزان تزریق آن نیز در ارتباط است ظت انسولین پلاسما در حالت ناشتابا میزان غل

حساسیت به انسولین همراه با درصد چربی بدن به عنوان یک عامل قوي تولید کننده واسپین 
واسپین در بافت چربی  mRNAدهد القاي تولید بعضی از تحقیقات نشان می. زیر جلدي است

                                                
1. Shimomura, Mauras 
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و همکاران،  1کلتینگ(باشد  IRبا بیماري چاقی و مرتبط انسان ممکن است یک مکانسیم 
ر نامشخص سوخت و ساز بدن انسان در حال حاض نقش واسپین در تنظیم). 2008؛ ودا، 2006

ولین رسد که واسپین ممکن است نشانگر جدیدي از چاقی و مقاومت به انساست اما به نظر می
و مقاومت به انسولین، چاقی  کیستیک پلی تخمدان سندرمبسیاري از بیماران مبتلا به . باشد

با این حال . شودو عدم تحمل گلوکز با اختلال در تولید واسپین مرتبط می) احشایی عمدتاً(
ات بیشتري در زنان قهاي ضد و نقیضی در مورد نقش واسپین وجود دارد که نیاز به تحقییافته

به منظور  کیستیک پلی تخمدان سندرمهاي متابولیکی و به خصوص در بیماران چاق و بیماري
واسپین تولید و  .)2005هیدا و همکاران، ( نقش این آدیپوکین باید انجام شودروشن شدن 

تجویز واسپین ). 2008رابی و همکاران، (کند و رسیستین را کم می TNF-αترشح لپتین، 
بل توجهی باعث بهبود حساسیت به انسولین و افزایش بهبود تحمل گلوکز نوترکیب به طور قا

هاي جنسی با سطوح بالاتر در واسپین تولیدي در تفاوت ). 2004و همکاران،  2نریتا(شود می
ی پژوهشدر ). 2011کارنر و همکاران، (دختران با افزایش سن و بلوغ تشخیص داده شده است 

از زنان بزرگسال انجام شد نشان داده شد سطح سرمی واسپین  نفر 81که بر روي نمونه خونی 
هاي ضد یابد و در این زمینه مهم است که منعکس شود که قرصبا افزایش سن افزایش می

و  3هلز لفل(دهند بارداري خوراکی به میزان قابل توجهی سطح سرمی واسپین را افزایش می
پین نیز مشاهده شده است به این صورت هاي جنسی در غلظت واستفاوت). 2010همکاران، 

ها میزان غلظت واسپین نسبت به مردان در سطح بالاتري قرار دارد البته این حالت که در خانم
در بیمارانی که تحمل گلوکز طبیعی داشتند بیشتر گزارش شده است و در بیماران دیابت نوع 

ر نشان داده شده است که ی دیگپژوهشدر  ).2008 یان و همکاران،( چنین نبوده است 2
غلظت واسپین در زنان به طور قابل توجهی نسبت به مردان بالاتر بوده است و این دلیلی بر این 

سعیگر و (موضوع است که عامل جنسیت یک عامل مستقل براي میزان غلظت واسپین است 
  ). 2008همکاران، 
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  مراحل تولید واسپین -8 - 2-2
به منظور بررسی رابطه . باشدها میبه خانواده بزرگ سرپین واسپین آدیپوکینی جدید متعلق

هاي صحرایی که مبتلا هاي تجربی مختلفی بر روي موشبین چاقی و مقاومت به انسولین روش
ها داراي این موش. بودند، انجام شده است OLETF(1( 2به یک مدل ژنتیکی از دیابت نوع 

ولینمی، فشار خون بالا و دیس لیپیدمی هستند چاقی احشایی، مقاومت به انسولین، هیپرانس
هاي مقاوم در مقایسه با موش) OLETF(هاي صحرایی در موش). 1992و همکاران،  2کونو(

نشان داده  2، هیچ نوع مقاومت به انسولین و دیابت نوع )با حداقل اُمنتوم(در برابر انسولین 
مغز، ریه، قلب، طحال، روده (لف هاي مختهاي بافتنمونه ،نشده است که در این آزمایش

هیدا و (هاي صحرایی گرفته شد از هر دو نمونه موش) ايکوچک، عضله، بافت چربی قهوه
و سپس مراحل  هایی شناسایی شدژن ،هاي برداشت شدهدر این بافت). 2000همکاران، 

ده  OLETFهاي صحرایی ها در بافت چربی موشجداسازي انجام گرفت که در میان این ژن
ژن جدید جداسازي و نشان داده شد که بافت چربی احشایی تولیدات  3ژن شناخته شد که 

هیدا (شود اي و بافت چربی زیر جلدي دیده نمیخاصی دارد و این تولیدات در بافت چربی قهوه
هاي جداسازي شده را به سه گروه طبقه بندي کردند که گروه سپس ژن). 2000و همکاران، 
هاي مربوط به گلوکز و چربی خون از یش بافت چربی احشایی و تنظیم مثبت آنزیماول در افزا

ها گروه دوم از این ژن. نقش دارد 3جمله لیپوپروتئین لیپاز، پیروات کربوکسی، کلسترول استراز
باشد که  به طور عملکرد نامشخصی در بافت چربی دارد و گروه سوم متشکل از سه ژن می

ها ، ژن در میان این ژن. شودتولید می OLETFهاي بی احشایی موشانحصاري در بافت چر
هاي صحرایی که به طور انحصاري در بافت چربی احشایی موش OL-64جدیدي به نام 

OLETF اي هرگز شناسایی نشده بود و در بافت چربی زیر جلدي و قهوه شناسایی گردید
درصد  40آمینه این ژن نشان داد حدود  درباره توالی اسید پژوهش). 2005هیدا و همکاران، (

هاي عضو جدیدي از مهار کننده OL-64شباهت آنزیمی با آنتی تریپسین دارد و محصول ژن 
سرپین مشتق از بافت (است و سپس به نام واسپین نامگذاري شد ) سرپین(سرین پروتئاز 
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 14 1بر روي کروموزم ،کیلو بایت دارد 8/1این ژن که کدهایی با جرم ملکولی ). چربی احشایی
ساختاري از مولکول واسپین که زیر  ،3-2شکل ). 2007و همکاران،  2ایروینگ(شود  ترسیم می

و یک بخش فعال ) helices-α( 9و ) sheets-β( 3اند از ساختارهاي سرپین مشخص شده
بعد از جداسازي و شبیه سازي مولکول واسپین معلوم شده است که . نشان داده شده است

cDNA   در موش صحرایی، موش و انسان  3نوکلئوتید 1245و  1242 ،1236واسپین شامل
سپس . اسید آمینه تشکیل شده است 415و  414، 412ها به ترتیب از باشد و این پروتئینمی

هیدا و (کند ها پیروي میاتی که انجام شد مشخص گردید که واسپین از آدیپوکینقدر تحقی
  ).2005همکاران، 

 
  )2011کاویو و همکاران، (هورمون واسپین . 3-2 شکل

  
  تاثیرات القاي واسپین بر مصرف غذا و سوخت و ساز گلوکز -9 -2 -2

گزارش شده است که القاي واسپین نوترکیب به  OLETFهاي با کشف واسپین در موش
، کلتینگ و همکاران(شود هاي چاق باعث بهبود تحمل گلوکز و حساسیت به انسولین میموش

در این زمینه باید توجه داشت گردش واسپین به طور معناداري در افراد مبتلا به پیش ). 2011
و  4تنجس(دیابت و افرادي که در متابولیسم گلوکز دچار اختلال بودند متفاوت بوده است 

هاي واسپین در شرایط قبل از غذا در سطح بالایی قرار دارد و با غلظت). 2010همکاران، 
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خوردن . کندهاي غذایی در پاسخ به غلظت واسپین کاهش قابل توجهی پیدا میعدهافزایش و
هاي طولانی مدت به طور  قابل توجهی گردش سطوح واسپین را مواد غذایی پس از روزه

کاهش مصرف مواد غذایی توسط القاي واسپین به ). 2010جنگ و همکاران، (دهد کاهش می
کند که واسپین آدیپوکینی است که با فرضیه حمایت میهاي صحرایی از این تازگی در موش

کاهش و سطوح  Y )NPY(1پپتید ها در هیپوتالاموس که در آن نوروتحریک مسیرهاي اشت
mRNA  ژنPOMC با ). 2011و همکاران،  2برونتی(کند یابد، تغذیه را مهار می افزایش می
ه مشخص نیست و معتقد هستند که مکانیزیم چگونگی رفتار واسپین در تنظیم تغذی ،وجود این

  ).4 -2شکل(باشد واسپین یک پروتئاز مهاري است که یک فاکتور ضد اشتها می

  
  )2012بلوهر، (عملکرد واسپین در کاهش غذا و بهبود گلوکز خون . 4-2کلش

  
  مطالعه مداخله واسپین در از دست دادن وزن -10- 2-2

این کاهش وزن . شوداهش وزن سریع میمعمولاً مداخله دراز مدت رژیم غذایی موجب ک
بوسیله دو مقوله تثبیت وزن یا بدست آوردن وزن کامل با وجود ادامه رژیم غذایی پیروي 

هایی در مورد واسپین که ممکن است بنابراین آزمایش). 2009و همکاران،  3آرونه(کند  می
سال  2که به مدت  شرکت کننده 322اثرات مفیدي از کنترل وزن داشته باشد را در میان 

توسط یک رژیم غذایی کم چرب و کم کربوهیدرات که براي کاهش وزن تجویز شده بود، را 
قابل توجه بود که واسپین در کاهش وزن در طول ). 2008شاي و همکاران، (بررسی کردند 
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در کودکان قبل از بلوغ، ). 2011و همکاران،  1بلوهر(نقش مهمی را به نمایش گذاشت  پژوهش
در حالی که در افراد چاق در یک . گیرداخله رژیم غذایی نیز تحت تاثیر واسپین قرار نمیمد

اي کاهش وزن، سطوح واسپین به طور قابل توجهی کاهش یافته هفته 12برنامه کوتاه مدت 
، دور BMIاي دیگر تغییرات در واسپین با وزن بدن، در مطالعه). 2010چنگ و همکاران، (بود 

مطابق با ). 2010چنگ و همکاران، (اسن در افراد مقاوم به انسولین ارتباط داشت کمر و دور ب
هاي مداخله رژیم غذایی، کاهش وزن پس از عمل جراحی چاقی باعث شد که میزان سرم داده

در این مداخله تغییرات در غلظت سرم واسپین به . واسپین به طور قابل توجهی کاهش یابد
گردش سطوح لپتین و انسولین و با بهبود حساسیت به انسولین طور قابل توجهی با کاهش 

اخیراً گزارش شده که گرسنگی شدید در ). 2010و همکاران،  2هندیسوریا(ارتباط داشت 
تغییرات در سطوح واسپین در ). 2011و همکاران،  3کنگ(گذارد گردش واسپین تاثیر نمی

  .دهدواسپین را نشان می مداخلات کاهش وزن دراز مدت در سازگاري مزمن ترشح
  

  غلظت سرم واسپین در چاقی و بیماري هاي متابولیک - 11- 2-2
به تازگی یک تفاوت جنسی در گردش واسپین با غلظت بالاتر در سرم زنان لاغر در مقایسه 

علاوه بر این، ). 2010؛ وان و همکاران،  2008یان و همکاران، (با مردان نشان داده شده است 
یان و (پین در ارتباط با سن در افراد لاغر با توجه به تحمل گلوکز طبیعی است غظت سرم واس

افزایش غلظت سرم واسپین با چاقی، اختلال ). 2011کارنر و همکاران، ). (2008همکاران، 
؛ 2008تن و همکاران، (حساسیت به انسولین و سطح آمادگی جسمانی در ارتباط بوده است 

هاي جنسیتی در گردش سطوح نشان دادند که تفاوت اخیراً.  )2009و همکاران،  4گالسلیک
تر شدن نشان داده شده است که با وخیم .باشدواسپین در پیشرفت بلوغ در دختران درگیر می

کند و مقاومت به انسولین در کودکان مبتلا به این بیماري، غلظت سرم واسپین افزایش پیدا می
زیرا در این بیماران، مقاومت در برابر . آیدین میتحریک در تنظیم قند خون به شدت پای

جالب توجه این است که ارتباط گردش واسپین با سن و . انسولین مستقل از چاقی است
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رد شده  در بیماران چاق مبتلا به متابولیک مزمن و بیماران قلبی و عروقی BMIجنسیت و 
گردش واسپین به طور قابل ). 2010؛ هندیسوریا و همکاران، 2011لی و همکاران، (است 

تواند عاملی توجهی با غلظت سرم لپتین ارتباط دارد و حمایت از این موضوع که واسپین می
در زنان داراي ). 2008یان و همکاران، (براي نشان دادن توده چربی بدن باشد در ارتباط است 

فورمین باعث کاهش وزن، مبتلا به سندرم تخمدان پلی کسیتیک و مقاوم به انسولین داروي مت
تن و (بخشد شود و در همین راستا حساسیت به انسولین را بهبود میگردش واسپین می

با توجه به این نتایج محققان با  مطالعات متعدد ارتباط بین گردش واسپین ). 2008همکاران، 
 1؛ کینر2011اکبرزاده و همکاران، (اند و حساسیت به انسولین و پارامترهاي چاقی را نشان داده

قبل این نکته که تولید واسپین در بافت چربی احشایی اخیراً با نتایجی که ). 2011و همکاران، 
 SCاي بدست آمده است به طور قابل توجهی غلظت واسپین در در مطالعه بر روي زنان کره

ه جالب توجه است که در این مطالعه غظت واسپین ب. نسبت به چربی احشایی بالاتر بوده است
و نسبت چربی احشایی به تولید واسپین در  HOMA-IRطور قابل توجهی با انسولین ناشتا و 

SC  باتوجه به این نتایج و در مقایسه سیستماتیک ). 2011لی و همکاران، (در ارتباط است
، سن و جنسیت، حساسیت به انسولین و در مقابل مقاوم به انسولین در افراد چاق و BMIبین 

سطوح واسپین به طور واضح غیر قابل تشخیص است و ارتباط بین گردش  سالم برداشت
تر است و ممکن است عواملی که واسپین، توزیع چربی و حسایت به انسولین بسیار پیچیده

  ).2010کلتینگ و همکاران، (اند در این تنظیم تاثیر داشته باشند تاکنون ناشناخته مانده
  

  ار ورزش اکسیداتیوانتشار واسپین حاصل از فش-12- 2-2
جدید درباره افزایش توده چربی نشان داده شده است که پایین بودن  پژوهشدر یک 

هفته  4در ). 2010چو و همکاران، (ریوي با افزایش غلظت واسپین همراه است  -  قلبی آمادگی
 به میزان قابلBMI  برنامه تمرینات بدنی غلظت سرم واسپین افزایش یافته بود اما از طرفی

یون و (اي کاهش یافته بود و این موضوع با بهبود حساسیت به انسولین همراه است توجه
هاي فشار اکسیداتیو به دنبال یک دوره افزایش فشار اکسیداتیو ناشی از گونه). 2008همکاران، 

ابُریج (دهد کوتاه مدت تمرینات بدنی، غلظت سرمی واسپین را در مردان جوان سالم کاهش می
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اي یک ساعته و ترشح واسپین قبل و بعد از یک تمرین مقاومتی دایره). 2010رانش، و همکا
هفته برنامه ورزشی در مردان سالم جوان، که به صورت تصادفی  4همچنین قبل و بعد از 

 2ریستو(به گروه اختصاص داده شد  1انتخاب شده بودند با مکمل و بدون مکمل آنتی اکسیدان
براین فرضیه افزایش غلظت سرمی واسپین به طور مستقیم با حساسیت بنا). 2009و همکاران، 

و  3کیم(توسط  که یپژوهشبا این حال در . شودبه انسولین و اثرات فعالیت بدنی مربوط می
 10نفر مبتلا به سندرم متابولیک که طی یک برنامه  126انجام شد بر روي ) 2011 ،همکاران

هاي مشاوره در رژیم غذایی، مشاوره در مورد افزایش فعالیتماهه، اصلاح شیوه زندگی، از جمله 
هایی براي جلوگیري و یا محدود کردن کشیدن سیگار و نوشیدن مشروبات الکلی بدنی و توصیه

تر شدن این بنابراین محققان براي روشن. بود، هیچ گونه تغییري در انتشار واسپین یافت نشد
هاي سرمی واسپین را در پاسخ به انتشار واسپین، غلظت نتایج متناقض در مورد اثرات ورزش در

با توجه به اطلاعات ). 2010اوبربچ و همکاران، (هاي مختلف بررسی کردند دو مرحله ورزش
دهد که افزایش فعالیت موجود در مورد اثرات ورزش به ترشح واسپین در بدن انسان نشان می

  .کندیو غلظت سرم واسپین را تنظیم میمستقیم از طریق فشار اکسیداتبدنی به طور غیر
  

  شناسایی و پردازش کمرین -13- 2-2
موجود در ضایعات  4به عنوان یک ژن ریتنوئید پاسخگو 1997کمرین در ابتدا در سال 

 6با این حال براي اولین بار بعد از ). 1997نگپل و همکاران، (شناخته شد  5پوستی پسوریازیس
ي کلیدي اولیه یک یاخته. بردندیولوژیکی این پروتئین پیعملکرد بسال شواهد تجربی به 

آسیت از بیماران مبتلا به سرطان تخمدان و : تشخیص کمرین در مایعات التهابی انسان مانند
به عنوان ). 2003و همکاران،  6ویتمر(مایع سینوویال از بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید بود 

و همچنین به  CMKL1(8(هاي  مانند گیرنده G7-روتئینیک لیگاند فعال براي خانواده پ
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براي  1شود و به عنوان یک سیگنال کموتاکسیکشناخته می DEZو  ChemR23عنوان 
؛ ویتمر و همکاران،  1997نگپل و همکاران، (کند عمل می CMKLR1هاي تولید سلول

هاي دندریتیک لولدر بالاترین سطح در ماکروفاژها، س CMKLR1در مقایسه، تولید ). 2003
شود تر در استخوان، ریه، مغز، قلب و جفت تولید میو چربی سفید و در سطوح پایین 2نابالغ

هاي بدن، چربی سفید در میان بافت). 2007گرلسکی و همکاران، ؛ 2003ویتمر و همکاران، (
لید تو CMKLR1منحصر به فرد است که در آن تولید در سطوح بالایی از هر دو، کمرین و 

بافت سفید چربی، کمرین و ) 2007 ،گرلسکی و همکاران(براساس فرضیه . شودمی
CMKLR1 ترشح کمرین در بالاترین سطوح . باشدبراي فعالیت بیولوژیکی این پروتئین می

اي و در ها و بافت چربی قهوهدر کبد و بافت سفید چربی است و در سطح متوسط در ریه
بوزوگلو و (شود ها تولید میی از قبیل قلب، تخمدان و کلیههایترین سطح در بافتپایین

کمرین به  2007مطابق با این طرح در سال  ).2007؛ گرلسکی و همکاران،  2007همکاران ، 
در ارتباط است شناخته  3عنوان یک آدیپوکین جدید که در تنظیم متابولیسم چربی و آدیپوژنز

شان داده شده است که از دست دادن کمرین یا براساس شواهد و مدارك تجربی ن. شده است
CMKLR1 هاي حیاتی در متابولیسم منجر به قطع سوخت و ساز چربی و تغییر در تولید ژن

هاي ها و ارائه شواهد تجربی براي نقشمطالعات بعدي تایید این یافته. شودگلوکز و چربی می
، 4له تکثیر و تمایز سلولی، آنژیوژنزاضافی از کمرین در فرآیندهاي گوناگون بیولوژیکی از جم

؛ ویتمر و همکاران، 2010ارنست، سینل، (کارکرد کلیه و متابولیسم انرژي را ثابت کرده است 
نیز  GPR1و  CCRL2علاوه بر این دو گیرنده ). 2011و همکاران،  5؛ موروگنندون2003

در حالی که ). 2008ان، ؛ برنا و همکار2008زابل و همکارن، (یی شده است براي کمرین شناسا
کند ولی تمام اعمال بیولوژیکی اتصال برقرار می GPR17و  CCLR26هاي کمرین با گیرنده

میسر  CMKLR1شود از طریق فعال شدن که در حال حاضر به کمرین نسبت داده می
  ).2003ویتمر و همکاران، (شود  می

                                                
1. Chemotactic signal 
2. Macrophages, immature dendritic cells 
3. Adipogenesis and adipocyte metabolism 
4. Angiogenesis 
5. Muruganandan  
6. Chemokine receptor like 2 
7. G-protein coupled receptor 1 
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  هاي کمرینویژگی -14- 2-2
ها، کمرین است که به عناوین تازارتون حال رشد آدیپوکین یکی دیگر از اعضاي خانواده در

) RARRES2( 22ینوئیک اسید گیرنده پاسخ تیا پروتئین ر) TIG2( 21تولیدي از ژن 
کند و همچنین لیگاندهاي براي کمرین به عنوان یک کموکین عمل می. شودشناخته می

نیز  ChemR23عنوان  ، و در بدن انسان به)CMKR1(دارد  Gپروتئین همراه گیرنده 
شود و سپس پروتئین کمرین در شکل غیر فعال به عنوان پروکمرین ترشح می. شودشناخته می

زابل و (شود توسط پروتئازهاي سرین التهابی و انعقادي فعال می C-از طریق اتصال به پایانه
ها هکمرین به شدت در بافت چربی سفید، کبد و ری  mRNAدر انسان ). 2005همکاران، 

هاي ایمنی بدن و عمدتاً در سلول CMKLR1در حالی که گیرنده آن . شودتولید و ترشح می
هاي کمرین به سیگنالیک ).2007بوزوگلو و همکاران ، (شود همچنین در بافت چربی تولید می

هاي چربی وابسته بوده و جذب گلوکز در اتوکراین و پاراکراین براي تمایز و بلوغ سلول
بوزوگلو و همکاران، (کند چربی را تنظیم و تجزیه و تحلیل چربی را تحریک می هاي سلول
از یک طرف کمرین براي تحریک  ).2008؛ تاکاهاسی و همکاران، 2007؛ گرلسکی، 2007

به سمت ) NK( 3هاي کشنده طبیعیهاي دندریتیک، ماکروفاژها و سلولکموتاکسی از سلول
هاي پیش التهابی و به ی دیگر به مهار سنتز واسطهکنند و از طرفمحل التهاب حرکت می

؛ 2011؛ یشیمورا، اوپنهیم، 2008ن،رابی و همکارا(کند منظور افزایش آدیپونکتین عمل می
هاي  دهد که با استفاده از سلولمطالعاتی که انجام گرفته نشان می). 2008ساش و همکاران، 

. شودو مسیر سیگنالیک انسولین درگیر میبه واسطه تجزیه ) 3T3-L1هاي سلول(بالغ انسان 
شود در حالی که تولید و گیرنده انسولین می IL-6مهار کمرین یا گیرنده آن باعث تولید 

سطوح کمرین سرم در . دهدمیو آدیپونکتین را کاهش  GLUT4(4( 4انتقال دهنده گلوکز
باشد رتبط میگلسیرید و کلسترول کل و سطح فشار خون م ، غلظت تريBMIانسان با 

  ).2007؛ گرلسکی، 2007بوزوگلو و همکاران ، (

                                                
1. tazarotene-induced gene 2  
2. acid receptor responder protein 2 
3. Cells natural killer 
4. glucose transporter 4 
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 )2011کوکلا و همکاران، (فعالیت هاي کمرین  .5-2 شکل

  

و  pro-دهد که دو خواص کمرینانجام می CMKLR1کمرین فعالیت خود را از طریق 
ن هاي که براي کمرین معرفی شده است نقش التهابی آیکی از اولین نقش. ضد التهاب است

هاي از ، براي لکوسیت در بخش)Chemottractant(است و به عنوان مولکول چسباننده 
بر روي  CMKLR1دهد تولید این ایده براساس نتایج اولیه نشان می. باشدالتهاب می

؛ ویتمر و 2003و همکاران،  1ویتمر(گذارد هاي دندریتیک نابالغ اثر میماکروفاژها و سلول
تایید شده است که کمرین پلاسما و سرم  درون آزمایشگاهیهاي آزمایشدر ). 2004همکاران، 

موثر از سیستم ایمنی  CMKLR1هاي هاي گوناگون تولید سلولنوترکیب در انسان از انتقال
هاي کشنده هاي دندریتیک نابالغ پلاسما و سلولها، ماکروفاژها، سلولبدن از جمله لنفوسیت

NK جالب توجه است، ). 2007و همکاران،  2؛ پرلینی2005کاران، زابل و هم(یابد ترویج می
به  3هاهاي کشنده طبیعی در نوتروفیلهاي دندریتیک و سلولدر سلول CMKLR1تولید 

- هاي فراخوانی از التهاب و تولید پروتئاز سرین است که فعالیت کمرینطور کلی اولین سلول
pro علاوه بر این ). 2005ویتمر و همکاران، (کند و کمرین نابالغ را در انسان پشتیبانی می

                                                
1. Wittamer 
2. Parolini 
3. neutrophils 
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- ي سلولنشان دهنده CMKLR1دهد که از بافت آسیب دیده نشان می هاي حاصلپژوهش

هاي دندریتیک در ضایعات پوستی التهابی در همه بیماران مبتلا هاي کشنده طبیعی و سلول
و در این  CMKLR1و  یابدو اینکه سطوح کمرین افزایش می 1به لوپوس اریتماي سیستمیک

صورت ضایعات پلاسما و بافت از بیماران مبتلا به اختلالات التهابی مزمن شامل پلان دهانی، 
کوکلا و (دهند را تشخیص می Cپسوریازیس، آتروز، بیماري التهابی روده و هیپاتیت مزمن 

نقش التهابی  ها حمایت ازدر مجموع، این داده). 2010؛ نکجیما و همکاران،  2010همکاران، 
که شامل دو نقش کموتاکسی و چسبندگی لکوسیت در  CMKLR1براي کمرین را از طریق 

 ).7-2شکل (دهد  هاي التهاب است را نشان میبافت

  

  
  )2007گرلسکی و همکاران، ( مکانیزم فعالیت کمرین. 6-2شکل 

  

                                                
1. systemic lupus erythematosus 
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  قتحقی پیشینه -2-3
 

 کنترل ،گروه 4 ویستار که به ادنژ از نر صحرایی موش سر 36ی که بر روي پژوهشدر 

 وانجام دادند شدند دیابتی تقسیم می تمرین دیابتی و کنترل غیردیابتی، تمرین غیردیابتی،
 4روز در هفته، براي 3(نردبان  از استفاده با مقاومتی تمرین يبرنامه یک تمرینی هايگروه
نشان داد  پژوهشاین . شد ريگیاندازه واسپین، سرمی غلظت سپس و دادندمیرا انجام ) هفته
 واسپین داري سطحامعن طور به غیردیابتی صحرایی هايموش در مقاومتی تمرین هفته 4که 

 با مقایسه در واسپین سطح دیابتی تمرین گروه در که درحالی ،دهدمی کاهش سرم در را

توان چنین می پژوهشنیافته بود و از نتایج بدست آمده از این  دیابتی افزایش کنترل گروه
 و هاي دیابتیگروه سرم در واسپین مقدار بر متفاوتی مقاومتی به طور استنباط کرد که تمرین

اي دیگر در مطالعه .)1391، و همکاران صفرزاده(گذارد می تاثیر صحرایی هايغیردیابتی موش
 WATsواسپین در  mRNAبیان ورزشی تمرینات و همکارانش دریافتند که انجام  هیدا
ی دیگر پژوهشدر . کندهاي دیابتی چاق بدون توضیح دلایل احتمالی سرکوب میایی موشاحش

مرد جوان سالم  40نفر قبل و بعد از یک دوره یک ساعته ورزشی و همچنین در  80که بر روي 
و یک گروه بدون مکمل بعد از )  Cو Eویتامین (که این افراد به طور تصادفی به گروه مکمل 

غلظت سرم واسپین به طور معناداري بعد از . دادنداي را انجام می هفته 4ندارد یک برنامه استا
هفته تمرین افراد گروه بدون مکمل کاهش یافت و جالب  4تمرین فیزیکی شدید و نیز بعد از 

هفته تمرین افزایش  4توجه این است که در گروه مکمل سطوح گردش واسپین  در پاسخ  به 
مشاهده شد که غلظت سرم واسپین توسط  پژوهشیج بدست آمده از این اساس نتابر. یافته بود

فشار اکسایشی ناشی از تمرین و نه به دلیل بهبود حساسیت انسولین مرتبط با ورزش کاهش 
 موش سر 16ی که بر روي پژوهشدر  در همین زمینه ).2010و همکاران،  اوبرباخ(یابد می

 نردبان از استفاده با مقاومتی تمرین برنامه یک با یتجرب گروه ویستار که نژاد از نر صحرایی

واسپین  سرمی غلظت بدن، وزنو در آن  دادندرا انجام می) هفته 4روز در هفته، براي 3(
 در تجربی گروه در واسپین سرمی که سطوح نتایج بدست آمداین . شده بود گیرياندازه

 تمرین دهد کهنتایج نشان می این و بوده ترپایین طور معناداري به شاهد گروه با مقایسه

هاي شاخص سطوح با کاهش راهمه واسپین سرمی سطوح کاهش موجب تواندمی مقاومتی
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 بهبود به تعدیلی پاسخی است ممکن واسپین سرمی سطوح گردد البته کاهش التهابی

 کرده تمرین صحرایی هايموش در التهابی هايشاخص سطوح کاهش و حساسیت انسولینی

با یک داراي اضافه وزن ی بر روي ده زن پژوهشدر مقابل  ).1391انی، کگر و زادهصفر( باشد
بود  1RMدرصد  70تمرین و بار کار  6تکراره، با  10دوره از  3تمرین مقاومتی که شامل 

دقیقه  60و 30هاي ها را در اواخر زمانهاي خونی آزمودنینمونه پژوهشانجام گرفت و در این 
. گیري کردنداندازهرا گلوکز  و ه واسپین، انسولینو سطوح شاخص مقاومت ب ندتمرین گرفت

اي را بعد از تمرین نکرده است ولی در نتایج نشان داد سطوح گلوکز و واسپین هیچ تغییر عمده
گیري افزایش یافته بود و سرم هاي اندازهداري در تمام زمانعوض سطوح انسولین به طور معنی

هاي سنجش همبستگی نداشت و این بدان و انسولین در هیچ یک از زمان واسپین با گلوکز
معنی است که یک دوره تمرین قدرتی بر روي غلظت واسپین تاثیري ندارد و این احتمال وجود 

 و قهرمانی، روحانی(دارد که واسپین ممکن است تنظیم کننده مهمی براي گلوکز نباشد 
زن که به سه گروه با  98مرد و  89بر روي مکاران هی که یان و پژوهشدر  ).2012قیاسی، 

قبل . تقسیم شدند 2و افراد داراي دیابت نوع  داراي بیماري میزان گلوکزسطح گلوکز طبیعی، 
سطح سرمی واسپین در زنان به طور دریافتند هفته تمرینات ورزشی  4و پس از انجام 

اوتی در سطح سرمی واسپین در تف. هاي مرد بیشتر استمعناداري در مقایسه با آزمودنی
در افراد داراي . مشاهده نشد 2هاي داراي سطح طبیعی گلوکز و داراي دیابت نوع آزمودنی

و حساسیت ) BMI(شاخص توده بدن سطح طبیعی گلوکز سطح واسپین در گردش با میزان 
عث افزایش هفته تمرینات ورزشی به طور معناداري با 4بعلاوه انجام . به انسولین رابطه دارد

آمادگی ی که با هدف رابطه بین پژوهشدر همین زمینه  .شودسطح واسپین در گردش می
هاي کبد و نشانگرهاي التهاب که شامل سطوح واسپین در میان مردان بالغ و  قلبی، آنزیم

هاي هفته تمرین ایروبیک بر روي مقاومت به انسولین، آنزیم کبد و نشانگر 12همچنین تاثیرات 
دانش  30نتروپومتریکی بین بر روي پارامترهاي متابولیکی و آ بی در میان مردان چاق کهالتها

نفر و  18دانش آموز پسر دبیرستانی لاغر که به گروه تجربی  15آموز پسر دبیرستانی چاق و 
روز برنامه تمرین ایروبیک را  5اي هفته که هفته12تقسیم شده بودند و به مدت نفر 12کنترل 

داري بین سطوح واسپین و پارامترهاي ، مشاهده گردید که هیچ رابطه معنادادند انجام می
هفته تمرین  12متابولیکی که شامل مقاومت انسولین بود وجود ندارد و این نتایج نشان داد که 
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در دهد میایروبیک به طور معناداري مقاومت به انسولین و پارامترهاي متابولیکی را افزایش 
 کیم و همکارانش ).2011، کیم جی یانگ(تاثیر بود وح واسپین پلاسمایی بیحالی که بر سط

آزمودنی مبتلا به سندرم متابولیک که  126سطح واسپین در گردش در  هیچ تغییري را بر
ماهه قرار داشتند و این برنامه شامل محدودیت غذایی  10تحت یک برنامه اصلاح شیوه زندگی 

  . شاهده نکردندو افزایش فعالیت بدنی بود، م
 یپل تخمدان سندرم بیمار 45 تعدادپژوهشی که بر در ی دیگر در همین زمینه پژوهشدر 

 یسرم میزان سطح که در آن شاهد گروه عنوان به نفر 45 چنین هم و )(PCOSکیستیک 
 هورمون میزان و نشان داده شد که يگیراندازه ناشتا حالت در انسولین و کمرین يهانوهورم

 لحاظ ازي دارامعن طور به PCOSبه  مبتلا بیماران در سرم انسولین هورمون و کزوگل کمرین،

 با سرم کمرین سطح بین يدارامعن یهمبستگ وده است بو یشترب شاهد گروه از يآمار

 شاهد گروه با PCOSبه  بیماران مبتلا در BMIو  انسولین به مقاومت و گلوکز انسولین،

 PCOSبیماران  سرم در کمرین هورمون میزان که ددا نشان پژوهش این .نداشت وجود
 این يهایافته براساسو  ددار یتوجه قابل افزایش مشابه، BMI يدارا شاهد گروه به نسبت

 يراهکارها یافتن و اختلال مذکور کانیسمم تشخیص در تواندیم کمرین تغییرات مطالعه

ی که چکرون و همکاران پژوهشدر ). 1390حقیقی و همکاران، ( شود واقع موثر جدید یدرمان
دقیقه  20دقیقه گرم کردن و سرد کردن،  20(هفته تمرین ورزشی  12، به دنبال )2012(

انجام دادند، نشان  2، بر روي افراد چاق و بیماران مبتلا به دیابت نوع )دقیقه شنا 20دویدن، 
بالاتر بوده است و با  2بیماران با دیابت نوع  کمرین به ویژه در بافت چربی mRNAداند 

و ارزیابی مدل هموستاز  C، درصد چربی بدن، پروتئین واکنشگر )BMI(شاخص توده بدن 
کاهش وزن ناشی از عمل جراحی . مقاومت به انسولین و آهنگ تزریق گلوکز همبستگی دارد

هاي مستقل لتهاب پیشگويمقاومت به انسولین و ا. اي در ظهور کمرین شدباعث کاهش عمده
ی دیگر که به منظور بررسی پژوهشدر . باشندبراي افزایش غلظت سرم کمرین می BMIاز 

تاثیرات اجراي شدید واسپین و کمرین بر روي تغذیه و حالت ژن هیپوتالاموسی پپتیدها که 
واسپین  هاسر موش که به آن 35بر روي  ،کند انجام شدنقش کلیدي در تنظیم تغذیه ایفا می

شد که تزریق واسپین  هاي آزمایشگاهی نشان دادهگیريبعد از اندازه ه بود،کمرین تزریق شد و
این نتایج نشان . دهد در حالی که کمرین تاثیري نداشتداري تغذیه را کاهش میبه طور معنا
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کاهش  اشتهایی و در نتیجه باعث بی گذارد ودهد که واسپین بر روي هیپوتالاموس تاثیر میمی
و  1برونتی(گذارد شود و کمرین چنین تاثیرات مثبتی را به این طریق بر بدن نمیوزن می

  )2011همکاران، 

                                                
1. Brunetti 
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  فصل سوم
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  قتحقی روش
 
  

  مقدمه -3-1
  

هاي  تحقیق، محدودیت، ابزار در این فصل، عناوینی همچون روش تحقیق، جامعه آماري     
هاي آماري ارائه ، روش اجرا و روشگیري متغیرها، نحوه اندازهگیري، نمونه و روش نمونهتحقیق

  .شودمی
  
  

  روش تحقیق -3-2
  

 35 در ابتدا. جزء تحقیقات آزمایشی از نوع پس آزمون با گروه کنترل بود پژوهشطرح این 
 گرم انتخاب 183و میانگین وزنی  هماه 2سر موش ماده از نژاد اسپراگوداولی با میانگین سنی 

ها مورد در آزمودنی... و جنسیت سن، وزن، نژاد، : تمام متغیرهاي مزاحم از جمله وشدند 
به  سپس. ها در یک وضعیت یکسان قرار داشتندکنترل قرار گرفت، به طوري که همه موش

در سر موش  15سر موش در گروه تجربی و  20 -دو گروه تجربی و کنترل  به تصادفیطور 
  .تقسیم شدند – گروه کنترل
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 گیريروش نتیجهجامعه آماري، نمونه و  -3-3

  
دانشگاه نات در آزمایشگاه حیوالی داوراگونژاد اسپ ماهه ماده دوهاي جامعه آماري، موش
 یک گروه، دو طور تصادفی بهه بانتخاب و  سر 35ها، موش از بین این. علوم پزشکی شیراز بود

  .ندشدیم تقس) سر15(و یک گروه کنترل ) سر20( گروه آزمودنی
از  به روش اخلاقی با استفاده کنترل هاي تمرین وهاي گروهموشدر پایان هشت هفته 

 5تا  3(و زایلازین ) گرم بر کیلوگرم وزن بدن، درون صفاقیمیلی 50تا  30(مخلوط کتامین 
گیري براي اندازهو سپس  ندبیهوش شد) بر کیلوگرم وزن بدن، درون صفاقی گرممیلی

  .گرفتصورت ها آزمودنیخونگیري از ناحیه قلب  ،د نظرمتغیرهاي مور

  
 پژوهشمتغیرهاي  -3-4

  
  مستقل متغیر -3-4-1

  زیاد با شدت فعالیت هوازيهشت هفته 

  
  متغیرهاي وابسته -3-4-2

  مرین کح سرمی واسپین و وسط
 
 

  گیرياندازه بزارا -3-5

  
 و کمرین واسپینهاي گیري کیتبراي اندازها دستگاه الایز  
  هادر موش واسپینگیري براي اندازه چینکیت الایزا ساخت کشور  

Rat vaspin (VASPN) ELISA Kit Cusabio Biothech China  

 هادر موش گیري کمرینبراي اندازه چین کیت الایزا ساخت کشور 
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Rat Retinoic acid receptor responder protein 2 (RARRES2) ELISA Kit 
Cusabio Biothech China  

 ها ساخت کشور ایرانمخصوص موش نوارگردان  
  ترازوي دیجیتالBeurer  گیري اندازهبراي  چینگرم ساخت کشور  1/0با دقت

  هاموش وزن

  
  

 پژوهشجمع آوري اطلاعات  ابزار -3-6

  
  هورمون واسپین -3-6-1

توسط کیت الایزا در دستگاه الایزا  ساندویچ به روش آزمایشگاهی ،هورمون واسپین
 .دشگیري می اندازه

  
  هورمون کمرین - 3-6-2

توسط کیت الایزا در دستگاه الایزا  ساندویچ به روش آزمایشگاهی کمرینهورمون 
 .شدگیري می اندازه

  
  وزن -3-6-3

  .شدگیري میاندازه توسط ترازوي دیجیتالی هاموشوزن 
 
  

 روش اجرا -3-7

  
گاه علوم پزشکی شیراز ولی از آزمایشداوماهه نژاد اسپراگ 2سر موش ماده  35 در ابتدا

گروه تجربی  یک گروه، دو ها به طور تصادفی بهموشکشی همه و بعد از وزنخریداري شد 



 

۴٣ 
 

پس از انتقال به محیط آزمایشگاه، جهت  .شدندتقسیم ) سر15(و یک گروه کنترل ) سر20(
  m/minبا سرعت تهبه مدت یک هف هاآزمودنی د و آشنایی با نوارگردان،تطابق با محیط جدی

در مدت دوره  .ددقیقه بر روي نوارگردان به تمرین پرداختن 10به مدت  درجه و با شیب صفر 5
کربنات شفاف و در هاي پلیسر موش در قفس 5هاي نیز به صورت گروه هفته تمرین 8

درصد و چرخه تاریکی به روشنایی  60± 5گراد، رطوبت درجه سانتی 23 ± 2محیطی با دماي 
آب مورد نیاز  ضمناً. به صورت پلت مصرف کردند حیوانات از غذا. عت نگهداري شدندسا 12:12

ي حیوانات آزمایشگاهی در سی ویژهسی 300هاي از طریق بطري نیز به صورت آزاد و اتحیوان
برنامه  مطابق باهاي تمرینی با شدت بالا هاي گروهآزمودنی. قرار داده شدها آندسترس 
این . جلسه در هفته اجرا کردند 5هفته و  8فعالیت دویدن روي نوارگردان را به مدت تمرینی، 

اي ام شد که سرعت و زمان طبق برنامهجنو با رعایت اصل اضافه بار ا فزایندهتمرین به صورت 
 ).1جدول ( ن در ساعت مشخصی از صبح انجام شدمشخص تنظیم گردید و هر جلسه تمری

مشابه و در  دو گروه با شرایط کاملاً) هفته فعالیت هوازي شدید 8(قل پس از اعمال متغیر مست
با کتامین و ) ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی براي گروه تمرینی 24حداقل (شرایط پایه 

به . شد استخراجاز قلب  سی خون مستقیماًسی 5سپس . هوش و سپس کشته شدندلازین بییزا
 .گردیدپلاسما جدا  سپسشد و انجام دقیقه سانتریفیوژ  ردور ب 4000با سرعت  هدقیق 10مدت 

نگه گراد درجه سانتی 20سی و در دماي منفی سی 5/1هاي پلاسماي حاصل از آن را در تیوپ
 جهت. گردیدو کمرین به آزمایشگاه منتقل  واسپینهاي گیري هورمونو براي اندازه داشته شد

. سدبرتا به دماي محیط  دماي محیط قرار دادندشروع آزمایش، پلاسماهاي گرفته شده را در 
وش آزمایشگاهی الایزا و ر چینهاي ساخت کشور توسط کارشناس آزمایشگاهی با کیت سپس

  .ددست آوردنواسپین و کمرین را بههاي هورمون اندازه سرمی
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  پروتکل تمرینی-3-7-1
  

  )سرعت، شیب و زمان( دیشد يهواز ناتیبرنامه تمر - 1- 3جدول 

 هاکمیت زهارو
 هفته

 اول

 هفته

 دوم

 هفته

 سوم

 هفته

 چهارم

 هتهف

 پنجم

 هفته

 ششم

 هفته

 هفتم

 هفته

 هشتم

 شنبه

  سرعت
 )دقیقه بر متر(

10  10  12 13  17  19  22 27  

  18  18  15  15  15  15  10  5 )درجه(شیب
  60  60  60  60  60  60  15  15 )دقیقه(زمان

 شنبهیک

  سرعت
 )دقیقه بر متر(

10  10  12  13  17  19  22  27  

  18  18  15  15  15  15  15  5 )درجه(شیب
  60  60  60  60  15  15  15  15 )دقیقه(زمان

 شنبهدو

  سرعت
 )دقیقه بر متر(

10  12  12  13  17  19  22  27  

  18 18 15  15  15  15  13  8 )درجه(شیب
 60 60 60 60 60  15  15  15 )دقیقه(زمان

 شنبهسه 

  سرعت
 )دقیقه بر متر(

10 12 12 13 17 19 22 27 

 18 18 15 15 15 15 15 8 )درجه(شیب

 60 60 60 60             60 60 15 15 )دقیقه(زمان

 چهارشنبه

  سرعت
 )دقیقه بر متر(

10 12  13 17 19 22 27  27 

 18  18 15 15 15 15 15 10 )درجه(شیب

 60 60 60 60 60  60  45  15 )دقیقه(زمان
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  اطلاعات تحلیل و تجزیه روش -3-8
  

براي تعیین  .استفاده شد spss 16از نرم افزاز ها تجزیه و تحلیل دادهبراي  ،پژوهشاین در 
 پژوهشهاي با توجه به اینکه توزیع داده .استفاده شد آمار توصیفی انحراف معیار از میانگین و
براي تحلیل سوالات   باشند،ون کالموگروف اسمیرونف، طبیعی میاساس محاسبه آزمحاضر بر

در سوال  پژوهشهاي مستقل و جهت تعیین رابطه بین متغیر tاز آزمون  پژوهشدوم اول و 
 پژوهشداري تجزیه و تحلیل آماري سطح معنا. ستگی پیرسون استفاده شداز ضریب همب سوم

  .باشدمی  > 05/0pحاضر 
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  فصل چهارم
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  هاي پژوهشتجزیه و تحلیل یافته
 
 

  مقدمه -4-1
 

در قالب میانگین،  پژوهشهاي توصیفی ابتدا یافته ،پژوهشاساس اهداف بر در این فصل
بق با سوالات متغیرها ارائه خواهد شد و پس از آن مطا درانحراف استاندارد، کمینه، بیشینه 

  .شودتحلیل و در قالب جداول و نمودارها ارائه مینتایج تجزیه و  پژوهش
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  هاي توصیفییافته -4-2
  

در قالب میانگین،  پژوهشهاي توصیفی یافته ،1–4جدول شماره ، براساس در این فصل
  .اندشدهارائه  هاهاي واسپین و کمرین در آزمودنیمتغیرانحراف استاندارد، کمینه، بیشینه 

  
  آمار توصیفی واسپین و کمرین :1 -4جدول 

 میانگین گروه متغیر
انحراف 
 استاندارد

 تعداد بیشینه کمینه

  واسپین
کوگرم در پی(

 )میلی لیتر

 16 31/4 00/1 16/1 34/2 تمرین

 12 55/17 45/6 39/3 73/12 کنترل

  کمرین
نانوگرم در (

  )میلی لیتر

 16 82/76 41/30 95/13 31/52 تمرین

  12  35/33  97/11  85/6  59/21  کنترل

  ها وزن آزمودنی
 16 245 195 16/14 77/216 تمرین

 12 270 210 82/19 23/230 کنترل

 
 73/12(میانگین واسپین در گروه کنترل  مشخص است، 1-4 همانگونه که در جدول

از  .باشدمیبالاتر ) لیترپیکوگرم در میلی 34/2(نسبت به گروه تمرین ) لیتر در میلیپیکوگرم 
نسبت به گروه ) نانوگرم در میلی لیتر 31/52(کمرین در گروه تمرین  میانگین طرف دیگر

  .بالاتر است) نوگرم در میلی لیترنا 21 /59(کنترل 
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  پژوهشمرتبط با سوالات هاي یافته -4-3
  
، یپژوهش هايسوال پاسخ بررسی به استنباطی، آمار هايروش از استفاده با بخش این در

  .پرداخته شده است
  

  اول یپژوهشسوال -4-3-1
 واسپینتاثیر معناداري بر تغییرات  زیادآیا هشت هفته فعالیت هوازي با شدت 

  دارد؟ هاي ماده نژاد اسپراگوداولیموش
  

تر از گروه  پایین) 34/2(میانگین سطوح واسپین در گروه تمرین ، 2-4با توجه به جدول 
، تفاوت 26مده در درجه آزادي به دست آ) 15/10( tباشد و براساس مقدار  می) 73/12(کنترل 

  ).>0001/0P( وجود دارد و کنترل تمرینهاي  داري بین میزان واسپین گروه معنا
  

مقایسه تأثیرتمرینات هوازي بر سطوح پلاسمایی واسپین در : مستقل tآزمون : 2 -4جدول 
  هاي تمرین و کنترل گروه

 میانگین گروه کمیت
انحراف 
 استاندارد

 tمقدار 
درجه 
 آزادي

 pمقدار  

  واسپین
پیکوگرم در میلی (

 )لیتر

 16/1 34/2 تمرین

15/10 26 0001/0  
 39/3 73/12 ترلکن
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 هاي کنترل و تمرین میانگین و انحراف استاندارد واسپین در گروه: 1 -4 نمودار

  
  دوم یپژوهشسوال  -4-3-2

 تاثیر معناداري بر تغییرات کمرین زیادهشت هفته فعالیت هوازي با شدت آیا 
  هاي ماده نژاد اسپراگوداولی دارد؟موش
  

گروه بالاتر از ) 31/52(ین سطوح کمرین در گروه تمرین میانگ ،3-4با توجه به جدول 
، تفاوت 26ده در درجه آزادي به دست آم) 66/7( tاساس مقدار باشد و بر می) 59/21(کنترل 

  .)>0001/0P( و کنترل  وجود دارد تمرینهاي  داري بین میزان کمرین گروهمعنا
  

  هاي تمرین و کنترل یی کمرین در گروهمقایسه تأثیرتمرینات هوازي بر سطوح پلاسما: 3 -4جدول 

 میانگین گروه کمیت
انحراف 
 استاندارد

 tمقدار 
درجه 
 آزادي

 pمقدار  

  کمرین
نانوگرم در (

 )لیتر میلی

 95/13 31/52 تمرین
 85/6 59/21 کنترل  0001/0 26 66/7
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 تمرینهاي کنترل و  میانگین و انحراف استاندارد کمرین در گروه: 2 -4 نمودار

  
  سوم یپژوهشسوال  -4-3-3

سطوح رابطه معناداري بین  زیادفعالیت هوازي با شدت  هفته آیا پس از هشت
  هاي ماده نژاد اسپراگوداولی وجود دارد؟ موش واسپین و کمرین

  
داري بین رابطه معنا ،)r=22/0( و مقدار ضریب همبستگی پیرسون 4-4با توجه به جدول 

   .)p= NS( وه تمرین وجود نداردمیزان واسپین و کمرین گر
  

  در گروه تمرین پژوهشضریب هبستگی پیرسون بین متغیرهاي : 4 -4جدول 

                 متغیر                   
مقادیر                     

  تعداد و کمرین واسپین
سطح 

  معناداري
 22/0 ضریب همبستگی

16 

  

NS 
 39/0 سطح معناداري
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 همبستگی بین هورمون واسپین و کمرین در گروه تمرین: 3-4 نمودار 
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  مفصل پنج
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  گیريبحث و نتیجه
  

  مقدمه -5-1
  

مختلف درباره تاثیر تمرینات ورزشی و پزشکی بر سطوح  تحقیقاتنتایج  ،در فصل دوم
. حاضر گزارش شد وهشپژهاي در فصل قبل نیز یافته. پلاسمایی واسپین و کمرین ارائه گردید

پیرامون  پیشنهادهاگیري و ارائه حث و نتیجهلازم است به ب ،پژوهشدر آخرین فصل از این 
هاي آن همراه با یافته پژوهشدر ابتدا خلاصه و نتایج کلی . شود پرداخته پژوهشهاي  یافته

سیر سایر محققین مقایسه و تف هايپژوهشحاضر با  پژوهشسپس نتایج . شودارائه می
  .نمایدراه را براي محققان بعدي روشن می پژوهش پیشنهادهايت با ارائه گردد و در نهای می

  
  

  پژوهشخلاصه  -5-2
  

هوازي شدید بر تغییرات سطوح  فعالیت، بررسی تأثیر هشت هفته پژوهشهدف از انجام این 
نظور، بعد از بدین م. هاي ماده نژاد اسپراگوداولی بودپلاسمایی واسپین و کمرین در موش

ماهه نژاد اسپراگوداولی از آزمایشگاه دانشگاه علوم  2سر موش ماده  35هاي اولیه، هماهنگی
کشی آنها، ها به محیط آزمایشگاه و وزنودنیپس از انتقال آزم. پزشکی شیراز خریداري شد

. ندتقسیم شد) سر 15(کنترل  و) سر 20(ها به صورت تصادفی به دو گروه تمرینی آزمودنی
 سر موش قرار داشت، دما 5کربنات مجزا که در هر قفس هاي پلیدر قفس هاآزمودنی سپس

 ساعت تاریکی 12ساعت روشنایی و  12ي درصد و چرخه 25گراد، رطوبت درجه سانتی 3±23
دسترسی آزاد به آب داشتند و  ،سیسی 300هاي حیوانات از طریق بطري. شدنداري دنگه بود،
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براساس اصول مراقبت از  پژوهشاین . ي غذایی به صورت پلت دسترسی داشتندهابه بسته
هاي گروه تمرینی، جهت آزمودنی .شدانجام ) NIH-Publication(حیوانات آزمایشگاهی 

متر بر دقیقه و با شیب صفر درجه به مدت  5آشنایی با نوارگردان به مدت یک هفته، با سرعت 
 سپس این گروه مطابق با برنامه تمرینی خود. پرداختندتمرین  دقیقه بر روي نوارگردان به 10

به طوري که، هر جلسه از . دادندهفته، فعالیت تمرینی خود را انجام  8، طی )1-3جدول (
 ،ساعت بعد از اتمام آخرین جلسه تمرینی 24 .تمرین در ساعت مشخصی از صبح انجام شد

و ) گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدنمیلی 50تا  30(ها با مخلوطی از کتامین همه موش
 شدند و سپس از ناحیه قلب،بیهوش ) گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدنمیلی 5تا  3(زایلازین 

هاي درون لوله ی بهخون هاينمونه. سی انجام گرفتسی 5ها به اندازه یري از موشعمل خونگ
ها، توسط دستگاه  ي موجود در خونسی ریخته شد و سپس پلاسماسی 5ضد انعقاد هپارین 

دقیقه جداسازي و با استفاده از وسیله بر دور  4000دقیقه با سرعت  15سانتریفیوژ به مدت 
گراد درجه سانتی -70ها ریخته شد و در دماي آزمایشگاهی سمپلر، پلاسما درون تیوپ

کمرین، به آزمایشگاه  هاي واسپین وگیري هورمونها براي اندازهسپس نمونه .گردید داري نگه
هاي آزمایشگاهی الایزا توسط  هاي واسپین و کمرین و روش منتقل گردید و با استفاده از کیت

ها پس از تجزیه و تحلیل داده. کارشناس آزمایشگاه به نتایج مورد نظر دست پیدا کردیم
  :مشخص شد که

پلاسمایی  انجام هشت هفته تمرینات هوازي شدید، تغییرات معناداري در سطوح -1
  .هاي ماده نژاد اسپراگوداولی ایجاد کرد واسپین در موش

انجام هشت هفته تمرینات هوازي شدید، تغییرات معناداري در سطوح پلاسمایی   -2
 .هاي ماده نژاد اسپراگوداولی ایجاد کرد کمرین در موش

پس از انجام هشت هفته تمرینات هوازي شدید، مشخص شد همبستگی معناداري بین  -3
 .هاي ماده نژاد اسپراگوداولی وجود نداردح پلاسمایی واسپین و کمرین، در موشسطو
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  بحث و بررسی -5-3
  

بر تغییرات بررسی تأثیر هشت هفته تمرینات هوازي شدید  ،حاضر پژوهش از انجام هدف
در این قسمت . هاي ماده نژاد اسپراگوداولی بودو کمرین در موش سطوح پلاسمایی واسپین

  .دهیمرا مورد بحث قرار می پژوهشدست آمده از این نتایج به 
  
  ثیر فعالیت ورزشی بر واسپینات -5-3-1

حاضر، پس از محاسبه پارامترهاي مورد نظر مشخص شد که اختلاف معناداري  پژوهشدر 
در سطوح واسپین پلاسما پس از انجام هشت هفته تمرین هوازي در مقایسه با گروه کنترل 

ایج نشان دهنده آن است که میزان واسپین پلاسما در گروه تمرین نسبت به این نت. وجود دارد
  .کنترل کاهش یافته استگروه 

گرکانی و ، )1391(انجام شده توسط صفرزاده و همکاران  هايپژوهشاین نتایج همسو با 
کیم است و با تحقیقات ) 2010(لی و همکاران  ،)2010(اوبرباخ و همکاران  ،)1391(همکاران 

قهرمانی و همکاران  ،)2008(یان و همکاران ، )2013(بشیري و همکاران ، )2011(همکاران  و
، کادگلو و همکاران )2013(هان و همکاران  ، )2012(خادم المشریعه و همکاران  ،)2012(
  . همخوانی ندارد) 2011(

 شد، انجام موش سر 36 روي بر) 1391 ،همکاران و صفرزاده( توسط که یپژوهش در
 به مقاومتی تمرینی برنامه یک تحت تمرینی هايگروه .ندشد تقسیم گروه 4 به هازمودنیآ

 بهمحققان  ،واسپین متغیر گیرياندازه و مدت این گذشت از پس. گرفتند قرار هفته 4 مدت
 کاهش معناداري طور به غیردیابتی هاي موش در واسپین سرمی سطح که رسیدند نتیجه این

رسد شدت فعالیت حاضر به نظر می پژوهشیر و نتایج اخ پژوهشه به نتایج با توج .است یافته
 .کند، تاثیر داشته باشدبه دنبال فعالیت ورزشی تغییر می ورزشی می تواند بر میزان واسپین که

 تحت تمرین هفته 8 مدت به حاضر پژوهش در و هفته 4 مدت به هاآزمودنی ،پژوهش این در
وده است و کاهش شدت تمرینات بالا ب پژوهشبرنامه تمرینی هر دو اما چون در گرفتند  قرار

مقاومتی، (رسد زمانی که شدت فعالیت بسیار بالا باشد شود به نظر میواسپین مشاهده می
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ی دیگر که پژوهشدر  همچنین .توان انتظار کاهش سطوح واسپین را داشت ، می)هوازي شدید
شدت و  تاثیر. سر موش نر انجام شد 32ر روي ب) 1391( توسط طالبی گرکانی و همکارانش

 موضوع،براي این  .گرفتقرار  ارزیابیح سرمی واسپین مورد وحجم تمرین مقاومتی سط
گروه کنترل، تمرین با شدت پایین، تمرین با شدت متوسط و تمرین با حجم  4ها به آزمودنی

هاي تمرینی پین در گروهد غلظت سرمی واسانشان د نتایج. تقسیم شدند بالا در شدت متوسط
حاضر با اینکه برنامه  پژوهشفوق و  پژوهشدر هر دو . تر بوددر مقایسه با گروه کنترل پایین

حاضر از  پژوهشفوق از برنامه تمرینی مقاومتی و در  پژوهشدر (تمرینی متفاوت بوده است 
با . یافته است اما سطح سرمی واسپین کاهش) استفاده شده است با شدت بالا برنامه هوازي

توان گفت سطح می ،حاضر پژوهشبه  نسبتفوق  پژوهشتر بودن زمان انجام توجه به کوتاه
البته باید شدت ( گیردتر نیز مورد تغییر قرار میهاي کوتاهسرمی هورمون واسپین در زمان

بودن  و با توجه به متفاوت )بالا باشد تا به آستانه تحریک واسپین برسد) مقاومتی(فعالیت 
حجم و شدت (فوق و تفاوت این دو متغیر  پژوهشحجم و شدت تمرینات انجام شده در 

تواند بر تعیین صحیح میزان حجم و شدت تمرین می حاضر باید گفت پژوهشبا ) تمرین
از سوي دیگر نکته یکسان مورد توجه در . کاهش معنادار سطح سرمی واسپین تأثیر داشته باشد

اي که به از طرف دیگر در مطالعه .باشدها میسالم بودن آزمودنی ،اضرفوق و ح پژوهشهر دو 
انجام شد، تصمیم داشتند تأثیر یک برنامه شدید تک ) 2010(وسیله اوبرباخ و همکارانش 

به همراه  Cو  Eهاي آنتی اکسیدانی  استفاده از مکمل ک ساعته و اثرات با و بدوناي یجلسه
در  .ون واسپین مورد بررسی قرار دهندبر روي سطح سرمی هورماي هفته 4یک برنامه تمرینی 

دار سطح کاهش معنا شده بود،هاي آنتی اکسیدانی استفاده نلهر دو گروه آزمودنی که از مکم
اي هایی که تمرین تک جلسهدر آزمودنی در این زمینه باید گفت. سرمی واسپین مشاهده شد

که چهار هفته تمرین بدون مصرف مکمل آنتی هایی آزمودنی نسبت بهیک ساعته داشتند 
در پی نتایج به دست . مشاهده شد در غلظت سرمی واسپین کاهش بیشتري ،اکسیدانی داشتند

غلظت سرمی واسپین توسط فشار اکسایشی ناشی از تمرین  توان گفتمی پژوهشآمده از این 
تمرینات ورزشی استفاده  گروهی که از مکمل به همراهدر ارتباط با همچنین . یابدکاهش می

تمرینات ورزشی  ان نتیجه گرفتتومی و افزایش سطح سرمی واسپین مشاهده شد ،کردندمی
ی که توسط لی و همکاران پژوهشدر . دباشدر کاهش سطوح سرمی واسپین میتري  عامل مهم
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باط به منظور تعیین ارت چاق و داراي اضافه وزن) دختر 25پسر ،  25(کودك  50انجام شد، 
مشاهده کردند که یک محققان  .گرفتبین چاقی و سطوح سرمی واسپین مورد آزمایش قرار 

 د کهوشمیباعث کاهش معنادار سطوح واسپین  ،دوره کوتاه مدت تغییر شدید در شیوه زندگی
توان بیان کرد پس می. همراه بود) کاهش وزن(با از دست دادن بافت چربی  این موضوع

 هاي تمرینی،برنامه. دهدافت چربی کاهش میب انسولین را به طور عمده در واسپین مقاومت به
تواند یک مکانیسم جبرانی در پاسخ به کاهش حساسیت ژیم غذایی میتغییر شیوه زندگی و ر

بنابراین . به انسولین و کاهش متابولیسم گلوگز را به وسیله کاهش واسپین به وجود آورد
هاي مرتبط با چاقی دارند و نقشی حمایتی براي بیماري ،تمرینیهاي فعالیت ورزشی و برنامه

باعث کاهش سطوح  یابد و این موضوعمیبافت چربی کاهش  ،به وسیله انجام فعالیت ورزشی
یک مکانیسم بسیار مفید براي افراد داراي اضافه وزن توان گفت و بنابراین میشود واسپین می

توان گفت که تأثیر فعالیت ورزشی بر بافت ها احتمالاً میهبا توجه به این یافت. شودمحسوب می
و  1چو پژوهشدر . چربی و در نتیجه تولید واسپین، یک نقش پیشگرانه در ارتباط با چاقی است

تنفسی بر روي  - آمادگی قلبی) BMT(تأثیر ترکیبی شاخص توده بدنی و  ،)2010(همکاران 
 - براي آمادگی قلبی. مورد بررسی قرار گرفت ايغلظت سرمی واسپین در مردان جوان کره

نتایج این . گیري حداقل اکسیژن مصرفی استفاده شداندازه جهت نوارگردانتنفسی از آزمون 
تنفسی داشتند نسبت به افرادي  - نشان داد در افرادي که سطوح بالاي آمادگی قلبی پژوهش

با توجه به . تر بودپین پایینتنفسی پایینی داشتند، سطوح سرمی واس - که آمادگی قلبی
سطح آمادگی بدنی افراد، عامل بسیار مهمی براي تغییرات  شودفوق مشاهده می هايپژوهش

نسبت به آنان  ته باشندو سطوح آمادگی پایینی داش باشند واسپین است و زمانی که افراد چاق
ین این محققان بیان همچن. دارند را در سطوح واسپین سطح بالاتري، نی دارندکه فعالیت بد

باشند و شروع به فعالیت ها چاق و سطوح آمادگی جسمانی پایین داشته اگر آزمودنی کردند
همه این عوامل . رخ دهدتر  ها سریع رود که تغییرات واسپین در بدن آن انتظار می ،دنکنورزشی 

غلظت پایین سرم . گذار بر سطوح واسپین باشدمل تاثیرتواند عوا همراه با فعالیت ورزشی می
و پارامترهاي شدید  2واسپین همراه با فعالیت ورزشی با رویدادهاي مرتبط با ایسکمیک

                                                
1. cho 
2. Ischemic 
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از  تواند به عنوان یک شاخص جدید باشد و بنابراین واسپین میدر ارتباط می 1آترواسکلروز
  .معرفی شود ،به رسمیت شناخته نشده است تا کنون عروقی که - علائم قلبی

 2هاي جدید در بیماران دیابت نوع رابطه بین فعالیت بدنی با ادیپوکین گری دیپژوهشدر  
که بیماري  2ابت شیرین نوع مرد و زن داراي دی 247 پژوهشدر این . قرار گرفتبررسی مورد 
گروه غیر فعال که هیچ  -1: و به دو گروه تقسیم شدندقی آشکاري نداشتند، انتخاب وعر -قلبی 

گروه فعالی که داراي سطح کم  -2. فعالیت ورزشی داشتند) در هفتهعت سا 2کمتر از (یا کمی 
ها با استفاده از از آزمودنی. )ساعت در هفته 2بیشتر از ( یا متوسطی از فعالیت ورزشی بودند

نشان داد  پژوهشاز این تایج بدست آمده ن .دوچرخه کارسنج الکترونیکی آزمون گرفته شد
 توسط کادوگلو و همکارانش پژوهشن ای. وه معنادار نیستهر دو گرسطح سرمی واسپین در 

اي استفاده فوق از یک آزمون تک جلسه پژوهشانجام شد و احتمالاً به دلیل اینکه در ) 2011(
فوق از  پژوهشحاضر که یک فعالیت هوازي است یا به دلیل اینکه در  پژوهششده است با 

حاضر سالم هستند، نتایج بدست آمده  پژوهشي هاافراد بیمار استفاده شده است اما آزمودنی
رسد در افراد مختلف به ویژه بیماران نیاز است که هر فرد به یک به نظر می .متفاوت است

 پژوهشبرسد و در ) آستانه تحریک(تحریک ترشح واسپین  شدت یا مدت فعالیت ورزشی براي
رابطه . اندي ترشح واسپین نرسیدهها به آن شدت لازم در فعالیت ورزشی خود برااخیر، آزمودنی

از  یالتهابهاي کبدي و نشانگرهاي تنفسی، آنزیم-آنتوپومتریک، آمادگی قلبی متغیرهايبین 
هفته تمرین ورزشی هوازي مورد  12 به دنبال انجام سطوح واسپین در مردان بزرگسال جمله

در هر ( جلسه 5 درازي را هفته، برنامه تمرینات هو 12ها به مدت آزمودنی. بررسی قرار گرفت
 فعالیتهفته محققان به این نتیجه رسیدند که  12پس از  .انجام دادند) دقیقه 50 جلسه

 پژوهشبا نتایج  پژوهشنتایج این . ندارد واسپین اثري بر سطوح پلاسمایی ،ورزشی هوازي
نی در حد کیم و همکاران، شدت برنامه تمری پژوهشرسد در به نظر می. حاضر همخوانی ندارد

و این موضوع ) بود... برنامه تمرینی شامل حرکات کششی، طناب زدن، بدمینتون و (پایین باشد 
   .اندها در برنامه تمرینی خود به آستانه تحریک هورمون واسپین نرسیدهباعث شد که آزمودنی

طح بر س اي، تاثیر فعالیت هوازي تک جلسه)2013( بشیري و همکارانش پژوهشهمچنین در 
داراي اضافه وزن بررسی  مسنسرمی واسپین و رابطه آن با حساسیت به انسولین در مردان 

                                                
1. Atherosclerosis 
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ضربان قلب بیشینه  ٪75-70 شدت دقیقه دوچرخه سواري با 30این فعالیت هوازي شامل . دش
دقیقه بازگشت به حالت اولیه به اتمام رسید و خونگیري قبل،  30انجام شد و در انتها با 

 نتایج بدست آمده نشان داد. شد دقیقه بعد از انجام فعالیت هوازي انجام 30بلافاصله و 
ایجاد  ین مردان مسنقابل توجهی را در سطوح واسپ تغییراتتمرینات هوازي زیربیشینه، 

نیز  پژوهشدر این . کند و همچنین سطوح واسپین با حساسیت به انسولین ارتباطی ندارد نمی
مان برنامه تمرینی نتوانسته است باعث ایجاد تغییرات قابل شود شدت و یا مدت زمشاهده می

   .توجهی در سطوح واسپین شود
  

  ثیر فعالیت ورزشی بر کمرینتا -5-3-2
اختلاف معناداري در  ه پارامترهاي مورد نظر مشخص شدحاضر، پس از محاسب پژوهشدر 

. ها وجود داردگروههوازي شدید، میان  فعالیتسطوح کمرین پلاسما پس از انجام هشت هفته 
 گروه این نتایج نشان دهنده آن است که میزان کمرین پلاسما در گروه تمرینی نسبت به

  .کنترل افزایش یافته است
یانگ و  ،)2012(چکرون و همکاران  انجام شده توسط هايپژوهشاین نتایج همسو با 

) 2010(همکاران کادگلو و  پژوهشاست و با ) 2009(تان و همکاران  ،)2010(همکاران 
  . همخوانی ندارد

 دهنده به گیرنده رتینوئیک اسید و واکنش 1تازاروتن که به عنوان ژن حاصل از ( کمرین
آدیپوکینی است که به تازگی شناسایی شده است و عمدتاً از بافت چربی  ،)شودنیز شناخته می

وژنز، سوخت و ساز انرژي و این آدیپوکین در آدیپ دهد  شواهد نشان می. شودد میاحشایی تولی
کمرین به صورت یک فرضیه، به عنوان یک ارتباط دهنده بین چاقی و دیابت . التهاب نقش دارد

در  یک یافته کلیدي، تشخیص کمرین). 2010همکاران،  و 1ارنست(است ارائه شده  2 نوع
یع سینوویال مایعات التهابی انسان مانند مایع آسیت بیماران مبتلا به سرطان تخمدان و ما

طی مطالعات ). 2003ویتمر و همکاران، (باشد بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید می
 توان بهکه از جمله می انداري از آن تأیید شدههاي بسیآزمایشگاهی هنگام پردازش کمرین، فرم

در مایع آسیت، کمرین  157در خون انسان، کمرین  158 و کمرین 157، کمرین 155کمرین 
                                                
1 -Ernest  
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- در مجموع این یافته. اشاره کرد نخاعی -در مایع مغزي 158در مایع سینوویال و کمرین  158

در  ی کمرین، میزان فعال زیستی کمرینهاي موضعی و گردشدهد، علاوه بر غلظتها نشان می
ها براي فعال کردن یا غیرفعال کردن هر موضع تشریحی خاص، با بیان نسبی و فعالیت پروتئاز

کاهش  دهدهد تجربی نشان میشوا). 2012و همکاران،  1الکساندرا(شود ین میکمرین تعی
هاي حیاتی در برد و بیان ژنهاي چربی را از بین میتمایز سلول ،کمرین یا گیرنده آن

هاي اضافی کمرین هایی براي نقشهمچنین گزارش. دهدمتابولیسم چربی و گلوکز را تغییر می
تمایز و تکثیر سلولی، آنژیوژنز، عملکرد کلیه و  مختلف از جملههاي بیولوژیکی  ینددر فرا

دهد، هاي بالینی نشان مییافته). 2010و همکاران،  2ارنست(متابولیسم انرژي ارائه شده است 
و یا پارامترهاي سندروم متابولیک  2سطوح سرمی کمرین در بیماران مبتلا به چاقی، دیابت نوع

 هايپژوهشنتایج ). 2010یانگ و همکاران، (یابد سالم افزایش میدر مقایسه با افراد لاغر و 
رهاي ایجاد کننده التهاب از دهد سطوح گردشی کمرین، همبستگی مثبتی با نشانگنشان می

و همکاران،  الکساندرا( دارد Cر و پروتئین واکنشگ 6 - رلوکینفاکتور نکروز تومور الفا، اینت جمله
و  ویتمر(دهد  هاي لنفاوي و آسیب دیده را افزایش میژها به اندامکمرین، ورود ماکروفا ).2012

دهد کمرین، به وسیله افزایش نتایج مطالعات می). 2005و همکاران،  3ورمی،  2003همکاران، 
ها، به فرآیند سلولی و چسبندگی مولکول هاي ماتریکس خارج اژها به پروتئینچسبندگی ماکروف
یان به در مطالعه دیگري، در بررسی مبتلا). 2010همکاران،  و 4هارت(کند التهاب کمک می

، 2 که یک بیماري مرتبط با مقاومت به انسولین، دیابت نوع سندروم تخمدان پلی کیستیک
سطوح کمرین در ذخایر چربی زیر پوستی و  یی و دیس لیپیدمی است، مشخص شدچاقی احشا

  ). 2009و همکاران،  5تان(یابد چربی احشایی افزایش می
هفته تمرینات هوازي سطوح  12 نشان دادند )2010( انصارمی و همکار ،یپژوهشر د 

، پژوهشدر این  .بخشدعروقی را بهبود می - دهد و عوامل خطرزاي قلبیکمرین را کاهش می
 ≤ 25BMIو  44تحرك، داراي اضافه وزن و چاق با میانگین سنی  آزمودنی مرد کم 21

ها به صورت تصادفی به دو گروه آزمودنی. ین مطالعه شرکت کردندکیلوگرم بر مترمربع در ا
                                                

1. alexandra 
2. ernest 
3. veremi 
4. harth  
5. tan 
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گروه تمرینی در یک برنامه تمرین . تقسیم شدند) =10n(و گروه کنترل ) =11n(تمرینی 
هاي روزمره خود را انجام که گروه کنترل فعالیتاي شرکت کردند، در حالیهفته 12هوازي 

کنندگان داروهایی که  عروقی و مصرف -هاي قلبیماريافراد سیگاري، مبتلایان به بی. دادندمی
برنامه تمرینی هوازي . ممکن بود نتایج مطالعه را تحت تأثیر قرار دهند از مطالعه حذف شدند

دقیقه گرم  10(دقیقه  60تا  50جلسه در هفته و هر جلسه به مدت  5هفته،  12به مدت 
 برنامه تمرینی. انجام شد) یقه سرد کردندق 10 –دقیقه راه رفتن و دویدن  50تا  15 –کردن 

تا  40درصد حداکثر ضربان قلب در هفته اول به  65تا  60 و شدتدقیقه  20تا  15به تدریج از 
سطوح . یافتافزایش میدرصد حداکثر ضربان قلب در هفته آخر  85تا  80 و شدتدقیقه  45

ها و ترکیب بدنی تمامی آزمودنیسرمی کمرین، مقاومت به انسولین، پروفایل چربی، فشار خون 
هفته تمرینات  12ها نشان داد بعد از یافته. گیري شد قبل و بعد از تمرینات هوازي اندازه

و  LDL-Cگلیسرید،  قدرتی، گلوکز خون، شاخص مقاومت به انسولین، کلسترول تام، تري
مان، غلظت ، به طور همز)>05/0P(داري کاهش یافت به طور معنی) احشایی(چربی شکمی 

داري کاهش در پاسخ به تمرین قدرتی نیز به طور معنی Cسرمی کمرین و پروتئین واکنشگر
مشخص  پژوهشدر این ). <05/0P(بدون تغییر باقی ماند  TNF-α، اما ) > 05/0P(یافت 

عروقی در افراد مبتلا به  -هاي قلبیهفته تمرین قدرتی باعث بهبودي شاخص 12گردید 
این نتایج  .ک شد و این بهبودي با کاهش سطح سرمی کمرین همراه بودسندروم متابولی

توان به چند در ارتباط با این عدم همخوانی می. حاضر همخوانی ندارد پژوهشبا نتایج  پژوهش
، بیمار و چاق بودند، اما در )2010(صارمی و همکاران  پژوهشهاي آزمودنی. نکته اشاره کرد

شرایط اولیه  توان بیان کردبنابراین، می. دندسالم بو وهشپژهاي حاضر آزمودنی پژوهش
توان به  همچنین می. تواند در پاسخ هورمون کمرین به فعالیت ورزشی مؤثر باشد ها میآزمودنی

در . باشداین موضوع اشاره داشت که پاسخ هورمون کمرین تحت تأثیر طول برنامه تمرینی می
ایش سطوح هورمون اي بود، افزازي هشت هفتهحاضر که مدت زمان تمرینات هو پژوهش

که مدت زمان تمرینات هوازي  )2010(صارمی و همکاران  پژوهشاما در  ؛کمرین مشاهده شد
بنابراین، با توجه به جملات اخیر . اي بود کاهش سطوح هورمون کمرین رخ داددوازده هفته

مختلف بر پاسخ هورمون  ايهپژوهشتوان بیان کرد عامل مدت زمان برنامه تمرینی در می
دوازده  ،کمرین مؤثر است و نیاز است براي کاهش سطوح هورمون کمرین، تمرینات هوازي
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از طرف دیگر، مشخص گردید شدت برنامه تمرینی نیز در پاسخ هورمون کمرین . اي باشندهفته
ورزشی  هفته تمرین 12، به دنبال )2012(و همکاران  چکرونی که پژوهشدر  .باشدمؤثر می

و  ، بر روي افراد چاق)دقیقه شنا 20دقیقه دویدن،  20دقیقه گرم کردن و سرد کردن،  20(
کمرین به ویژه در بافت چربی  mRNA دریافتندانجام دادند،  2بیماران مبتلا به دیابت نوع 

ن، درصد چربی بدن، پروتئین باشد و با شاخص توده بدبالاتر می 2بیماران با دیابت نوع 
و شاخص ارزیابی مدل هموستاز مقاومت به انسولین و آهنگ تزریق گلوکز  C شگرواکن

چکرون و همکاران، سطوح کمرین افزایش یافته است که این  پژوهشدر  .همبستگی دارد
از نقش  mRNAتواند ناشی از مقاومت به انسولین در این بیماران باشد و افزایش افزایش می

حمایت  2چربی افراد چاق و بیماران مبتلا به دیابت نوع  در بافت mRNAکمرین در افزایش 
. حاضر، همخوانی ندارد پژوهشاخیر با نتایج  پژوهشبینیم که نتایج در اینجا نیز می. کندمی

، )2012(چکرون و همکاران  پژوهشآید با توجه به اینکه مدت زمان اما این سئوال به وجود می
باشند چرا افزایش سطوح ها چاق و بیمار میآزمودنیباشد و همچنین اي میدوازده هفته

، کاهش این )1389(صارمی و همکاران  پژوهششود، اما در  هورمون کمرین مشاهده می
توان به آن اشاره کرد نوع بیماري است در این زمینه، تنها تفاوتی که می. دهدهورمون رخ می

صارمی و  پژوهشدر . مؤثر باشد تواند در پاسخ هورمون کمرین به فعالیت ورزشیکه می
چکرون و همکاران  پژوهشعروقی داشتند اما در  - ها بیماري قلبی  ، آزمودنی)1398(همکاران 

رسد مسئله مقاومت به انسولین بنابراین به نظر می. ها مبتلا به دیابت بودند، آزمودنی)2010(
موضوع اشاره  توان به ایندر پایان می. عامل مهمی در پاسخ به سطوح هورمون کمرین باشد

باشد که از جمله تحت تأثیر عوامل مختلفی می و کمرین واسپینهاي   کرد که پاسخ هورمون
در پاسخ  چاق، سالم یا بیمار و غیره باشندها آزمودنی ها اولیه آزمودنی شرایط توان بهمی

ها با ه آزمودنیبخصوص زمانی ک. مؤثر باشدتواند میو کمرین به فعالیت ورزشی  واسپین
و کمرین به فعالیت  واسپینهاي پاسخ هورمون گیرندهاي مختلف مورد مقایسه قرار میبیماري

عروقی اگر شدت و مدت برنامه تمرینی کافی باشد،  - در بیماران قلبی . ورزشی متفاوت است
گذاري رشود اما در بیماران دیابتی به دلیل تأثی و کمرین مشاهده می واسپینکاهش هورمون 

 . شودافزایش این دو هورمون مشاهده می انسولین، مقاومت به انسولین و حساسیت به
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  تاثیر فعالیت ورزشی بر رابطه بین سطوح پلاسمایی واسپین و کمرین -5-3-3
ها، همبستگی پس از انجام هشت هفته تمرین هوازي شدید، مشخص گردید در موش

جهت بررسی تاثیر همبستگی بین سطوح . داردمعناداري بین واسپین و کمرین وجود ن
اما در . ی مشاهده نشدپژوهشواسپین و کمرین در حیطه ورزش و همچنین در زمینه پزشکی 

این زمینه باید گفت ممکن است عدم وجود رابطه معنادار بین دو هورمون واسپین و کمرین، 
  .شد، نتایج متفاوتی به دست آیدها باشد و احتمالاً اگر تعداد آزمودنی زیاد باتعداد آزمودنی

  
  

  گیرينتیجه -5-4
  

ها به فعالیت ورزشی متفاوت است و ممکن نشان داد پاسخ آدیپوکین پژوهشنهایت این در 
توان گفت میزان همچنین می. است یک آدیپوکین افزایش و آدیپوکین دیگر کاهش پیدا کند

افزون . است عامل موثري هادیپوکینشدت و مدت فعالیت ورزشی براي تاثیر بر میزان ترشح آ
توان در ارتباط با وجود یا حاضر، نمی پژوهشها در بر این باید گفت با توجه به تعداد آزمودنی

  .عدم وجود رابطه بین تغییرات دو هورمون واسپین و کمرین نظر قطعی بیان کرد
  
  

 پژوهشهاي محدودیت -5-5

  
هاي قابل کنترل و غیرقابل شامل محدودیت پژوهشهاي در این قسمت به بیان محدودیت

  .کنترل خواهیم پرداخت 
  

  متغیرهاي غیر قابل کنترل -1 - 5-5
  هاي مادهموش) عادت ماهیانه(دوره پریودي  .1
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هاي واسپین و عدم کنترل تأثیر احتمالی ناشی از شوك دستگاه نوارگردان بر هورمون .2
 کمرین

 گیري خونزمان نمونهها در آزمودنی استرس .3

  
  متغیرهاي قابل کنترل -2 - 5-5

ساعت قرار  12به  12ها در یک چرخه خواب و بیداري موش: چرخه خواب و بیداري .1
   .گرفتند

  .گرفتها قرار میآب و غذا به طور دائم در اختیار موش: آب و غذا .2
  .بودندی داولها نژاد اسپراگوهمه آزمودنی :نژاد .3
  .بودندها ماده همه آزمودنی :جنسیت .4
  .بودنددو ماهه ها موشمه ه :سن .5
  .شدداري میسر موش، درون یک قفس نگه 5هر : هامکان نگهداري موش .6
  .شدندداري میگراد، نگهدرجه سانتی 22تا  18ها در دماي موش: هاقفسدماي  .7
 .درصد بود 25درصد رطوبت هوا، : رطوبت هوا .8
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  پیشنهادها -5-6
  

 پیشنهادهاشود و در نهایت ضر است، بیان میحا پژوهشکه برخاسته از  يپیشنهادهاابتدا 
  .گرددکاربردي جهت مطالعات آینده ارائه می

  
  پژوهشی يپیشنهادها -5-6-1

 .تر انجام شودگهاي بزرهاي انسانی و گروهمطالعه مورد نظر با نمونه -1

هاي سندروم متابولیک از جمله هاي واسپین و کمرین در بیماريتأثیر همزمان هورمون -2
 .مورد مطالعه قرار گیرد... عروقی، دیابت و  –هاي قلبی  بیماري چاقی،

هاي بافت چربی مورد هاي واسپین و کمرین با سایر هورمونارتباط بین هورمون -3
 .پژوهش قرار گیرد

هاي بدنی هنگام فعالیت ورزشی بررسی هاي واسپین و کمرین در آسیبتأثیر هورمون -4
 .شود

مرین با انواع داروهاي گیاهی و صنعتی مورد مطالعه هاي واسپین و کارتباط هورمون -5
 .قرار گیرد

 هاي مختلف از جمله بافت عضله اسکلتیهاي واسپین و کمرین در بافتسطوح هورمون -6
 .هاي ورزشی بررسی شوددر پاسخ به فعالیت و بافت چربی

د هاي واسپین و کمرین مورارتباط بین سطوح گلوکز و حساسیت انسولینی با هورمون -7
 .بررسی قرار گیرد

  
  کاربردي يپیشنهادها -5-6-2

 ،هفته برنامه تمرینی با شدت بالا 8توان گفت مدت زمان با توجه به نتایج تحقیقات حاضر می
اما باید  دباشن میدر سطوح هورمونی واسپین و کمری تغییراتزمان کافی و مناسب براي ایجاد 

و بایستی شدت  فرد با فرد دیگر متفاوت است رشدت بالاي فعالیت ورزشی براي ه توجه داشت
  .تعیین شودفعالیت متناسب با سطح آمادگی بدنی 
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  سماط :تهران. بافت شناسی پایه). 1383(خلیلی، داریوش 
 مهدي، تهرانی رمضانی فهیمه، سعادتی نغمه هاشمی، فاطمه، یغمایی پریچهر حقیقی، سپیده
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Abstract 
 

The Effect of Eight Weeks of Intense Aerobic Exercise 
on Vaspin and Chemerin Plasma Changes in Female 

Spraw Dawly Rats 
 

By 
Rahele Banakar 

 
The adipokines or adipocytokines are cytokines secreted from 

adipocyte tissue including Vaspin and chemerin. The purpose of the 
present study was to investigate the effect of eight weeks of intense 
aerobic exercise on vaspin and chemerin level changes in female 
Spraw dawly rats. In doing so, among the Spraw dawly rats available 
in the laboratory of Shiraz University of Medical Sciences, 35 samples 
were selected and divided into control (15 rats) and experimental (20 
rats) groups. The necessary controls were conducted in terms of 
nutrition, sex and age. For 8 weeks, the training group rats performed 
a high-intensity exercise in accordance with the training program, 
consisting of running on a treadmill 5 times a week. This exercise was 
carried out progressively and in compliance with the principle of 
overload. The data was analyzed using independent t-test and spss.16 
software; in order to determine the relationship between the study 
variables, Pearson's correlation coefficient was utilized. 

The research findings suggest that physical exercise reduces vaspin 
protein levels and increases serum levels in chemerin. Finally, it was 
revealed that conducting an eight-week exercise is enough to make 
significant changes in vaspin and chemerin hormone levels and 
changing the intensity factor and the duration of the exercise can 
affect the response of these hormones. 

 
Keywords: vaspin, chemerin, intense aerobic exercise 
 
 
 

ali
New Stamp



 

 

IN THE NAME OF GOD 
 
  

The Effect of Eight Weeks of Intense Aerobic Exercise 
on Vaspin and Chemerin Plasma Changes in Female 

Spraw Dawly Rats 
 

By 
Rahele Banakar 

 
THESIS 

SUBMITTED TO THE SCHOOL OF GRADUATE STUDIES IN 
PARTIAL FULFILLMENT OF THE REQUIREMENTS FOR 

THE DEGREE OF MASTER OF ART (M.A) 
 
 

IN 
PHYSICAL EDUCATION AND SPORT SCIENCES 

 
 

SHIRAZ UNIVERSITY 
SHIRAZ  

ISLAMIC REPUBLIC OF IRAN 
 
 
EVALUATED AND APPROVED BY THE THESIS COMMITTEE AS: EXCELLENT 
 
…………………………F. DARYANOOSH, Ph.D., ASSISTANT PROF. 

PHYSICAL EDUCATION AND SPORT SCIENCES 
(SUPERVISOR)  

 
…………………………E. RAHIMI, Ph.D., ASSISTANT PROF. PHYSICAL 

EDUCATION AND SPORT SCIENCES (ADVISOR)  
 
…………………………M. MOHAMMADI, Ph.D., ASSISTANT PROF. OF 

EDUCATIONAL ADMINISTRATION & PLANNING 
(ADVISOR) 

 
………………………… M. KOUSHKI JAHROMI, Ph.D., ASSISTANT 

PROF. PHYSICAL EDUCATION AND SPORT 
SCIENCES (INTERNAL EXAMINER)  

 
MARCH 2014  



 

 

ali
New Stamp



 

 

 
Shiraz University 

 
Faculty of Education and psychology 

 
M.A.Thesis In Physical Education and Sport Sciences 

 
The Effect of Eight Weeks of Intense Aerobic Exercise on 
Vaspin and Chemerin Plasma Changes in Female Spraw 

Dawly Rats 
 

BY 
Rahele Banakar 

 
Supervisor By 

Dr. F. Daryanoosh 
 

Advisor By 
Dr. E. Rahimi 

Dr. M. Mohammadi 
 

MARCH  2014 

ali
New Stamp


